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【摘要】 肥胖、糖尿病、心血管疾病和慢性肾脏病常多病共存，严重危害人类健康，已经成为我国重大

公共卫生问题。目前，针对多病共存患者的临床诊疗仍缺乏有效的多学科协作。美国心脏协会发布了关于心

血管 - 肾脏 - 代谢（CKM）综合征的主席建议，旨在加强共病患者的多学科协同管理。本共识基于国内外相关

临床研究证据，同时借鉴和参考相关领域的临床指南，总结了 CKM 综合征流行病学、生理和病理生理机制、

各分期特征、筛查、风险评估、临床管理和治疗路径、生活方式医学管理、社区慢病管理，公共卫生预防政策和

患者教育等内容，旨在提高我国医务人员对 CKM 的诊疗能力和慢病管理水平，进一步改善我国 CKM 综合征

患者的预后。
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【Abstract】 Obesity, diabetes, cardiovascular disease and chronic kidney disease often coexist, which 

seriously endangers human health and has become a major public health problem in China. At present, there is still a 

lack of effective interdisciplinary collaboration in clinical diagnosis and treatment for patients with multiple diseases 

coexisting simultaneously. The American Heart Association has released a presidential advisory on cardiovascular-

kidney-metabolic (CKM) syndrome, aimed at strengthening multidisciplinary collaborative management of 
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随着生活水平的日益提高，肥胖、糖尿病（diabetes 

mellitus, DM）、心血管疾病（cardiovascular disease, 

CVD）和 慢 性 肾 脏 病（chronic kidney disease, CKD）

共病发病率逐年上升，严重危害人民健康，已经成为

我国重大公共卫生问题。2021 年，我国报道超重和肥

胖成年人比例已超过 50 %［1］，2005 ~2018 年，我国由

高体重指数（body mass index, BMI）导致的 DM 和 CVD

的年龄标化死亡率增长了 17 .35 %［2］，2007 ~2017 年

间，我 国 DM 患 病 率 由 9 .7 % 快 速 增 长 至 11 .7 %，

DM 显著增加了 CVD 的发病率和死亡率［3］。近年来，

心肾综合征（cardiorenal syndrome, CRS）和心脏代谢

综合征已经被广泛认识和研究，研究者逐渐发现，肥

胖和 DM 在 CRS 中发挥着重要的致病作用。CKD 是代

谢性危险因素和 CVD，特别是心力衰竭（heart failure, 

HF）的重要介导因素［4］。因此，肥胖和 DM 等代谢性

疾病、CVD 及 CKD 不应被作为单独的疾病，而应被视

为一种关联密切的综合征，以更充分体现以人为整体

的诊疗理念。2023 年 10 月，美国心脏协会（American 

Heart Association, AHA）发表了关于心血管 - 肾脏 -

代谢（cardiovascular-kidney-metabolic，CKM）综合

征的主席建议［5 -6］，将 CKM 综合征定义为一种健康紊

乱，由肥胖、DM、CKD 和 CVD 之间病理生理相互作

用导致的全身性疾病，其中的 CVD 泛指冠状动脉粥样

硬化性心脏病（coronary heart disease, CHD）、HF、心

房颤动（房颤）、卒中和外周动脉疾病。主席声明提出

的 CKM 综合征新概念，更有利于将心血管、肾脏和代

谢之间相互作用的共同病理生理机制进行整合分析，

更有利于对症状、体征、靶器官损害、心血管发病风险

和死亡风险进行精准评估并指导治疗决策［7 -8］。AHA

还建议，医疗机构应建立 CKM 综合征的公共卫生防治

体系，对存在 CKM 综合征高风险的人群加强在社区的

早期筛查、精准评估和早期干预。而后，国际相继提出

CKM 综合征相关指南，2024 年 4 月，改善全球肾脏预

后组织（Kidney Disease Improving Global Out-comes, 

KDIGO）发布《2024 慢性肾脏病评估和管理指南》，

强调对 CKD 患者进行 CVD 风险评估，建议对 DM 合并

CKD 患者采用综合方法进行治疗，以改善肾脏和心血

管结局［9］。2024 年 6 月，由北美和欧洲的专家组成多

学科国际共识小组发布的《2024 糖尿病、心肾及代谢

疾病多学科管理实践建议》也特别强调，整合血脂、

血糖、血压、BMI、饮食营养、体力活动、戒烟、限酒、

睡眠、心理健康等要素在全生命周期 CKM 综合征防治

具有重要意义［10］。为进一步提高我国综合医院和社区

医院医务人员对 CKM 的认识和诊疗能力，提升对 CKM

综合征患者的慢病管理水平，改善 CKM 综合征患者预

后和生存质量，《中国心血管病研究》杂志编辑委员会

和中国未来研究会未来生物医学工程分会心肾代谢性

疾病防治学组组织心内科、内分泌科、肾内科、神经内

科、血管外科、基础医学、流行病学、生活方式医学和

全科医学相关领域专家参考国内外最新临床研究成果

和相关指南，结合我国综合医院和社区医院的临床工

作实践，撰写本专家共识。共识主要内容包括 CKM 流

行病学、生理和病理生理机制、各分期特征、筛查、风

险评估、CKM 临床管理、治疗路径和新技术、生活方

式医学管理、社区慢病管理、患者健康宣教，以及未来

方向和挑战等。

本共识对推荐类别的表述沿用国际通用方式：

Ⅰ类：指已证实和（或）一致公认有益、有用和有

效的操作或治疗。

Ⅱ类：指有用和（或）有效的证据尚有矛盾或存在

不同观点的操作或治疗。

Ⅱ a 类：有关证据 / 观点倾向于有用和（或）有效，

应用这些操作或治疗是合理的。

Ⅱ b 类：有关证据 / 观点尚不能被充分证明有用和

（或）有效，可考虑应用

Ⅲ 类：指 已 证 实 和（或）一 致 公 认 无 用 和（或）

无效，并对一些病例可能有害的操作或治疗，不推荐

使用。

对证据来源的水平表达如下：

证据水平 A：资料来源于多项随机临床试验或

Meta 分析。

证据水平 B：资料来源于单项随机临床试验或多

项非随机对照研究。

证据水平 C：仅为专家共识意见和（或）小型临床

comorbidities. The expert consensus is based on relevant clinical research evidence at home and abroad, while 

drawing on and referring to clinical guidelines in related fields. It summarizes the epidemiology, physiological and 

pathophysiological mechanisms, staging characteristics, screening, risk assessment, clinical management and 

treatment pathways of CKM syndrome, lifestyle medical management, community chronic disease management, 

public health prevention policies, and patient education. We aim to enhance the diagnostic and treatment capabilities 

of medical personnel in China regarding CKM syndrome, as well as the management level of chronic diseases, in 

order to further improve the prognosis of patients in China.

【Keywords】 Cardiovascular-kidney-metabolic syndrome; Cardiovascular disease; Obesity; Diabetes; 

Chronic kidney disease; Comprehensive management; Expert consensus
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试验、回顾性研究或注册登记。

1 CKM综合征的流行病学现状

CKM 综合征根据是否合并代谢危险因素、有无代

谢异常、以及 CKD 和 / 或 CVD，将 CKM 综合征分为 5

期［5］。0 期是指无 CKM 综合征危险因素；1 期是指存

在过度或已引起功能异常的肥胖；2 期是指发生代谢

性疾病或中高危 CKD；3 期是指出现亚临床 CVD；4 期

是指出现临床 CVD，包括 CHD、HF、脑卒中、外周动

脉疾病、房颤，其中 4 a 期无慢性肾衰竭，4 b 期合并慢

性肾衰竭。

根据京津冀社区自然人群队列（Cohort Study on 

Chronic Disease of Communities Natural Population in 

Beijing, Tianjin and Hebei, CHCN-BTH）2017 至 2019

年调查结果，我国 18 ~90 岁成人中，约 15 .5 % 处于

CKM 综合征 1 期，48 .1 % 处于 2 期，晚期（3 期和 4 期）

患病率为 25 .3 %（数据源自课题组，结果待发布）。

其中，2 期患病率最高，与相关流行病学调查研究结果

接近［11］；晚期患病率高达 25 .3 %，显著高于相关流行

病学调查研究的国家健康和营养检查调查（National 

Health and Nutrition Examination Survey, NHANES）

（1999 -2018）队 列 研 究 结 果 的 17 .7 % 和 NHANES

（2011 -2020）的 14 .6 %［11］。

1 .1 CKM综合征 1 期流行病学现状 近 年 来，我

国超重和肥胖人群的患病率持续上升。《中国居民营

养 与 慢 性 病 状 况 报 告（2020 年）》显 示，2015 至 2018

年，我 国 成 人 超 重 和 肥 胖 的 患 病 率 分 别 为 34 .3 %

和 16 .4 %，而 到 2018 至 2019 年，这 一 比 例 增 长 至

51 .2 %［12］。预计到 2030 年，我国超重和肥胖的患病

率将达到 70 .5 %［13］。基于中国慢性病及其危险因素

监测项目六次全国代表性健康调查结果，总结出CKM 1

期的流行特点：男性高于女性；北方普遍高于南方；受

教育程度较低的女性患病率越高，男性则相反［14］。

1 .2 CKM综合征 2 期流行病学现状 我国 CKM 综

合征 2 期的患病率在所有分期中占比最高。根据《中

国心血管健康与疾病报告 2022》的数据，我国成人高

血压患病率持续上升，总患病率为 27 .5 %，患病总人

数 达 到 2 .45 亿。 其 中 18 ~44 岁、45 ~59 岁 和 60 岁

及以上人群的高血压患病率分别为 13 .3 %、37 .8 % 和

59 .2 %［15］。国际糖尿病联盟（International Diabetes 

Federation, IDF）发布的第十版全球糖尿病地图数据显

示，2019 年，我国成人 DM 患病率为 8 .3 %，患者人数

1 .16 亿，位居全球第一，预计到 2045 年，DM 患者将达

到 1 .47 亿［16］。此外，我国 DM 患者合并高血压或血脂

异常的比例高达 72 %［17］。根据全球疾病负担（Global 

Burden of Disease, GBD）关于 CKD 的疾病负担调查，

我国成人 CKD 的患病率为 9 .4 %，患者人数约为 1 .32

亿。在 CKD 病因中，DM 所致的 CKD 称为糖尿病肾病

（diabetic kidney disease, DKD），我 国 约 20 %~40 %

的 DM 患者合并 DKD，已成为 CKD 和终末期肾病（end 

stage renal disease, ESRD）的主要原因［18］。

1 .3 CKM综合征晚期流行病学现状 CKM 综合征

晚期（3 期和 4 期）主要表现为 CVD 患者。我国 CVD 患

病率仍在持续上升，目前 CVD 患者人数达 3 .3 亿，其

中包括外周动脉疾病 4 530 万、CHD1 139 万、脑卒中

1 300 万、HF890 万 和 房 颤 487 万。2021 年，CVD 已

成为我国城乡居民的首位死亡原因，分别占农村和城

市死因的 48 .98 % 和 47 .35 %，意味着每 5 例死亡中即

有 2 例死于 CVD，CVD 患病率流行病学特征为男性高

于女性，农村高于城市［15］。

2 CKM的危险因素

2 .1 遗传因素 CKM 各组成疾病均受到遗传因素影

响，是单基因或多基因复杂疾病。全基因组关联研究

（Genome-Wide Association Studies, GWAS）发现了

与 血 压 变 化（如 SLC8 A1）、血 脂 异 常（如 PCSK9、

HMGCR）、DM（如 KCNJ 11、PPARG）、CKD（如

APOL1、CKDi25）等 CKM 综合征组成部分相关的基

因组。CKM 各组成部分的遗传易感性举例如下：在一

般人群中，高血压的遗传性估计范围为 25 %~60 %；在

中国人群中发现了独特的 2 型糖尿病（type2 diabetes 

mellitus, T2 DM）易感基因 PAX4
［17］。

2 .2 环境因素 空气污染和有害化学物质的暴露

是影响慢性病发生和发展的重要外部驱动因素。

CHCN-BTH 研究显示，长期大气污染物暴露与多项

心脏传导系统生理指标的异常增加显著相关，其中

PM2 .5、二氧化硫（SO2）、臭氧（O3）和一氧化碳（CO）与

心脏传导系统生理指标相关性较强；分层分析表明，

老年人、男性、吸烟者、饮酒者和有心脏代谢危险因素

（即肥胖、高血压和 DM）的人更容易受到空气污染的

不利影响［19］。

2 .3 生活方式因素 生活方式因素对 CKM 综合征

的发生和进展具有重要影响。例如吸烟、膳食因素、

体力活动及睡眠质量不仅直接影响代谢及心血管健

康，还通过与社会环境的交互作用，影响个体的疾病

风险［20］。吸烟与超过 20 种原因的死亡以及 56 种疾

病的发病率增加有关，其中包括高血压、T2 DM、

CKD、脑卒中等多种慢性疾病［21］。不良膳食因素已成

为 T2 DM 和 CVD 的 重 要 危 险 因 素。1990 至 2019 年

我国 15 岁以上居民中，T2 DM 归因于膳食因素的疾病

负担构成比为 26 .13 %~26 .79 %；归因于高盐饮食的

IHD 年龄标化死亡率为 16 .88 /10 万，显著高于全球的
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9 .78 /1 万［18］。体力活动在体重管理和 CKM 预防方面

具有积极作用，增加体育锻炼有助于降低代谢相关疾

病的风险［22］。此外，睡眠质量对代谢、心血管和神经

系统健康至关重要，不规律睡眠与肥胖、高脂血症和

高血压的发生率增加相关［23］。

3 CKM内在正常生理交互调控机制

心血管和肾脏是维持人体内环境稳态的两个重要

器官，两者在独立完成其生理功能的同时，还存在密切

的交互作用。同时两系统的功能及相互作用是维持机

体能量和物质代谢平衡和内环境稳态的重要机制。

机体主要通过神经、内分泌、体液和局部代谢分

子调控心血管的活动：①神经通过交感和副交感神经

调节心率、收缩力和血管张力；②内分泌因子如肾上

腺素、血管紧张素等通过调节心脏和平滑肌收缩调节

血压；③局部代谢产物如一氧化氮（NO）通过舒张血

管调节心血管功能。

肾脏主要通过排泄和内分泌功能维持机体内环

境稳态［24］。其功能主要受神经、内分泌和局部代谢

分子调节：①交感神经通过血管收缩调节肾血流和

滤过率；②肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统（renin-

angiotensin-aldosterone system, RAAS）可调节肾血流、

滤过压及肾小管对钠水的重吸收；③抗利尿激素促进

肾小管对水的重吸收；④局部分子如内皮素、NO 等通

过调节血管收缩舒张控制肾血流和肾小球滤过率。

代谢系统负责能量生产、蛋白质和脂肪合成与

分解、氨基酸代谢、营养储存和排泄［24］。物质与能量

代谢的过程相互交叉：①葡萄糖是机体能量的主要来

源，过多的葡萄糖可以转化为脂肪储存；②氨基酸主

要用于合成机体内的蛋白质，过多的氨基酸可以生成

脂肪在肝脏储存；③脂肪主要用于细胞膜组分和心肌

细胞的能量代谢底物，过多的脂肪则作为储备沉积在

脂肪细胞和肝脏。代谢稳态调控涉及神经、内分泌及

局部代谢产物反馈［6］：①交感神经促进脂肪与糖原分

解，副交感神经调节消化和物质摄取；②内分泌激素

如胰岛素、甲状腺激素调节细胞内物质代谢速率和脂

肪合成等；③组织内乳酸堆积或细胞内乙酰辅酶 A 的

改变可以调节糖酵解及脂肪合成和分解速率。

心血管、肾脏与代谢系统在维持机体内稳态调节

中相互影响［24］：①心血管系统通过改变肾脏血流调控

肾脏功能，肾脏则通过体液容量和内分泌激素调节心

脏功能［6］。两者的相互作用形成“心肾轴”，影响血压、

血流及电解质平衡，失调可导致 HF、肾衰竭等疾病；

②肾脏通过调节水、电解质、酸碱平衡及代谢过程（如

葡萄糖和脂质代谢）影响机体代谢，反之，代谢异常（如

DM 或甲状腺功能亢进）也影响肾脏功能［6］；③代谢系

统通过调节能量代谢、物质转化和废物排泄，影响心血

管系统和肾脏的功能，同时心血管和肾脏通过影响机

体内环境改变细胞、组织和器官代谢过程和速率［6］。

4 CKM综合征的病理生理机制

CKM 综合征是由 CVD、CKD、肥胖及 DM 等代谢

性疾病多个器官系统疾病相互影响形成恶性循环的一

种临床综合征。CKM 综合征的病理生理学特征为血流

动力学与神经内分泌激素间的复杂相互作用，涉及各

种糖脂代谢紊乱、胰岛素抵抗、交感神经过度兴奋、

RAAS 异常激活、系统性炎症反应、氧化应激、内皮功

能障碍及血流动力学异常等机制［25］。

CKM 综合征最常因代谢紊乱，尤其是肥胖导致的

脂肪组织异常沉积及功能失调诱发。肥胖患者脂肪

组织功能失调不仅导致机体糖脂代谢紊乱及胰岛素

抵抗，而且分泌促炎和促氧化介质导致机体处于慢性

炎症激活状态，诱发并加剧高血压、动脉粥样硬化和

心肌损伤等心血管系统疾病，亦导致肾小球硬化、肾

小管炎症和肾纤维化等肾脏疾病［26 -27］。高血糖一方

面导致细胞内线粒体超氧化物、糖基化终产物、活性

氧的异常蓄积，引起氧化应激反应、促炎因子及促纤

维化因子的持续释放，诱导心肾损伤；另一方面，通过

RAAS 介导的血管紧张素Ⅱ升高增加肾小球毛细血管

压造成肾脏损伤［28］。高血压可导致心脏负荷增加，引

起心肌肥厚和 HF。高血压还可损伤血管内皮细胞，导

致内皮功能障碍，促进动脉粥样硬化的发展。高血压

导致的内皮功能障碍也可影响肾脏的血液灌注和滤过

功能［29］。

心功能障碍引起并加重代谢紊乱及肾脏疾病。血

管内皮功能障碍和 T2 DM 的胰岛素抵抗之间存在密切

的双向关系。血管紧张素Ⅱ诱导骨骼肌血管收缩和肌

肉葡萄糖摄取缺陷，导致胰岛素敏感性下降，还可通过

引起胰岛素信号分子的磷酸化直接干扰胰岛素信号通

路，从而抑制下游信号转导。心房利尿钠肽（natriuretic 

peptides, NPs）和脑利尿钠肽（brain natriuretic peptide, 

BNP）在盐敏感性高血压中起着重要作用。在钠负荷

过高时，心房和心室牵张分别导致心房 NPs 和 BNP 的

释放，从而导致全身血管舒张和血浆容量减少并导致

血压降低。NPs 缺乏会促进高血压，心房 NPs 转换酶

Corin 缺乏与容量超负荷、HF 和盐敏感性高血压有

关。NPs 缺乏症也易患胰岛素抵抗和 T2 DM。肾血管

性高血压是继发于肾脏血液供应受损的全身性高血

压，通常是由肾动脉的狭窄病变引起。肾性高血压的

潜在机制包括肾脏灌注减少和 RAAS 激活。遗传异常

或对环境压力反应导致的肾脏代谢改变也会促进高血

压的发生发展［30］。
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心脏和肾脏血流动力学变化相互影响，并受心房

NPs、RAAS 和交感神经活动等神经体液活动调节。

血流动力学及神经内分泌机制导致心脏 - 肾脏疾病相

互作用，表现为：低心输出量和 / 或静脉回流改变导致

的血流动力学改变；交感神经激活和 / 或触发 RAAS 诱

发神经激素轴失调及 HF 和 CKD，同时引起局部和全身

炎症反应［31 -34］。

5 CKM综合征分期和各阶段特征

按照是否合并代谢危险因素、有无代谢异常、以

及 CKD 和 / 或 CVD，将 CKM 综合征分为 5 期［5］。

5 .1 CKM综合征 0 期 无 CKM 综合征危险因素，具

体表现为 BMI 和腰围正常，血糖、血压、血脂正常，无

CKD 或亚临床 / 临床 CVD 证据。

5 .2 CKM综合征 1 期 存在过度或已引起功能异

常的肥胖。具体表现为超重或肥胖、腹型肥胖或功能

异常的脂肪组织，未合并其他代谢危险因素或 CKD；

BMI≥ 25 kg/m2（亚 洲 人 群≥ 23 kg/m2），腰 围 女 / 男

≥ 88 cm/102 cm（亚 洲 人 群 女 / 男≥ 80 /90 cm）；空

腹血糖 100 ~ 124 mg/dl，糖化血红蛋白（glycosylated 

hemoglobin, HbA1 c）5 .7 %~6 .4 %［35］。

5 .3 CKM综合征 2 期 发生代谢性疾病或中高危

CKD。代谢性疾病包括高甘油三酯（triglyceride，TG）

血症（TG≥ 135 mg/dl）、高血压、DM、代谢综合征［36］。

中高危 CKD 是指根据 CKD 分期和白蛋白尿分级进行

CKD 危险分层的 2 级（中危）和 3 级（高危）。

5 .4 CKM综合征 3 期 出现亚临床CVD，存在过度

或功能失调的肥胖、代谢危险因素或CKD；CKM综合征

3 期是一个高风险阶段，如早期发现，能够通过有效的

干预延缓发展到有临床症状的疾病阶段。具体表现为：

①亚临床动脉粥样硬化性心血管疾病：未出现CVD的

临床症状或体征，通过冠状动脉造影或冠状动脉CT血

管造影（coronary computed tomography angiography, 

CCTA）明确早期冠状动脉硬化阶段和冠状动脉钙化程

度。临床常用Agatston积分评估冠状动脉钙化的严重

程度，并预测CVD风险；②亚临床HF：通过升高的心肌

损伤标记物或超声心动图诊断；其中N末端B型利尿钠

肽原（N-terminalpro-BNP, NT-proBNP）≥ 125 pg/mL，

超敏肌钙蛋白T（cardiactroponinT，cTnT）≥14 ng/L（女）

或≥ 22 ng/L（男），超敏 cTnI≥ 10 ng/L（女）或≥
12 ng/L（男）［37］；③极高危CKD；④ 10 年CVD风险高

危［38］。极高危CKD是指根据CKD分期和白蛋白尿分级

进行CKD危险分层的 4 级。

5 .5 CKM综合征 4 期 出现临床 CVD，包括 CHD、

HF、卒中、外周动脉疾病、房颤，其中 4 a 期无慢性肾衰

竭，4 b 期合并慢性肾衰竭。

6 CKM综合征危险因素筛查

CKM 综合征相关危险因素筛查主要分为两类：生

物学因素及健康的社会决定因素（social determinants 

of health, SDoH） ［5］。生物学因素主要包括肥胖、血糖、

血压、血脂等常见 CVD 危险因素，另外也包括肾功能

指标以及亚临床 CVD 风险筛查。

6 .1 SDoH筛查的重要 世界卫生组织（World Health 

Organization, WHO）将SDoH定义为影响健康的社会地

位及资源分配因素，涵盖从出生到衰老的所有社会环

境和工作生活条件。SDoH是指影响个人和群体健康

状况差异的经济、社会、环境和心理因素［39］。不良的

SDoH促进CKD发展，同时也通过长期应激反应，包括

刺激压力激素、炎症反应以及血管高反应性，导致内皮

功能障碍以及代谢紊乱，最终增加心血管死亡和全因

死亡率［40 -42］。

CKM 综合征的发生与进展是动态且连续的，而

SDoH 贯穿个体的整个生命周期，对其危险因素和结

局产生深远影响。AHA 主席建议中强调，SDoH 筛查

应纳入 CKM 综合征各期的预防和治疗，以识别健康障

碍，包括健康资源获取、疾病管理及生活方式的社会结

构性限制［6］。例如，低社会经济地位可能导致健康资

源不足，增加患病风险［43］。系统的 SDoH 筛查可揭示

经济困难、住房和粮食不安全、交通和医疗服务障碍等

问题，为疾病预防和个性化干预提供依据。

SDoH 筛查应作为临床护理的常规部分，通过早

期识别社会需求将患者与社会资源连接，提高健康水

平。已有多种筛查工具可评估经济、教育、心理健康等

多维度因素，为慢性病防控提供支撑［44］。将 SDoH 融

入 CKM 综合征的筛查和治疗方案，有助于改善健康不

平等，减少群体间差距。优化筛查策略需考虑 SDoH 对

参与率的影响，确保覆盖社会弱势群体。结合健康数

据和社会背景，实施个性化筛查，提高灵敏度与准确

性。跨学科协作至关重要，临床医师、社会工作者、心

理学家等应共同参与，拓宽筛查范围，实现全面的健康

管理，从而有效控制慢性病。

6 .2 CKM综合征危险因素筛查的推荐意见 CKM综

合征应进行全生命周期筛查及管理，尤其应从生命早期

开始筛查CKM综合征的危险因素。不同年龄段筛查方

式推荐见表 1 及表 2。除传统危险因素以外，还有一些

额外危险因素增加了CKM综合征分期进展的可能性，这

些因素与CVD风险及肾衰竭风险增加密切相关（表 3）。

7 CKM综合征的风险评估

7 .1 CKM综合征风险分层的意义 准确的风险评估

是针对个体未来风险制定合理的干预的类型和强度、
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表 1 儿童及青少年（<21 岁）心血管 - 肾脏 - 代谢综合征筛查方法的推荐意见

儿童及青少年（<21 岁）CKM 综合征筛查方法 推荐类别及证据等级

每年使用性别和年龄特定的 CDC 生长图表筛查超重和肥胖
血压评估（从 3 岁开始）

Ⅰ，A

对于没有危险因素的儿童每年一次 Ⅰ，C

对于超重 / 肥胖、糖尿病、肾脏疾病或结构性心脏病的儿童，在每次健康检查时都进行检查 Ⅰ，C

对所有儿童进行精神行为健康、健康的社会决定因素筛查 Ⅰ，C

空腹血脂监测：9~11 岁一次；17~21 岁再次。 Ⅰ，C

如果家族史提示早期心血管疾病或原发性高胆固醇血症，建议从 2 岁开始筛查血脂 Ⅰ，C

从 9~11 岁开始检查空腹血糖 / 口服葡萄糖耐量测试 / 糖化血红蛋白、谷丙转氨酶 Ⅰ，C

如果结果正常，对于肥胖儿童，每 2~3 年检查一次 Ⅰ，C

如果结果正常，对于超重且合并存在额外危险因素（家族肥胖相关疾病史、血压或血脂水平升高、吸烟）的儿童，
每 2~3 年检查一次

Ⅰ，C

注：CDC 为疾病控制和预防中心。

表 2 成年人 (≥ 21 岁）心血管 - 肾脏 - 代谢综合征筛查方法的推荐意见

成年人 (≥ 21 岁）CKM 综合征筛查方法 推荐类别及证据等级

筛查健康的社会决定因素 Ⅰ，A

每年测量体重指数和腰围 Ⅰ，A

CKM 综合征分期 0 期人群

每 3~5 年筛查一次代谢综合征 Ⅰ，C

CKM 综合征分期 1 期人群

每 2~3 年筛查一次代谢综合征 Ⅰ，C

CKM 综合征分期 2 期人群

每年筛查一次代谢综合征 Ⅰ，C

每年筛查尿白蛋白 / 肌酐比以及血清肌酐 / 胱抑素 C，以准确进行 KDIGO 分期 Ⅰ，C

每 1~2 年对糖尿病患者、糖尿病前期患者或具有≥ 2 个代谢危险因素的个体使用 FIB-4 指数筛查与 MASLD 相关的
肝纤维化

Ⅰ，A

对于 KDIGO 风险更高的患者应更频繁地评估尿白蛋白 / 肌酐比以及血清肌酐 / 胱抑素 C Ⅰ，A

对于 10 年 ASCVD 风险中等的患者，进行冠状动脉钙化筛查，以指导加强预防性治疗 Ⅰ，A

亚临床心力衰竭的筛查可能基于年龄 / 共病 / 风险评分进行超声心动图和 / 或心脏生物标志物检查 Ⅱ a，C

注：CKM 综合征为心血管 - 肾脏 - 代谢综合征；KDIGO 为改善全球肾脏病预后组织；FIB-4 为纤维化 -4 指数；MASLD 为代谢功能障碍相关脂肪肝病；ASCVD 为动脉粥样硬化性

心血管疾病。

表 3 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征危险增强因素

慢性炎症疾病（如银屑病、类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮、HIV/AIDS）

高风险人群（如南亚人群、较低的社会经济地位）

精神健康障碍（如抑郁和焦虑）

睡眠障碍（如阻塞性睡眠呼吸暂停）

性别特定的危险增强因素

早绝经史（年龄 <40 岁）

不良妊娠史（如妊娠期高血压疾病、早产、小于胎龄儿）

多囊卵巢综合征

勃起功能障碍

高敏感性 C 反应蛋白升高（>2.0 mg/L）

肾病家族史

糖尿病家族史

注：HIV/AIDS 为人类免疫缺陷病毒 / 获得性免疫缺陷综合症。

获得相匹配的预期治疗效果的基础，是初级预防的基

石。Framingham 风险评分及 2013 年美国心脏病学会

（American College of Cardiology, ACC）/ 美 国 心 脏

协会（AHA）提出的基于汇总队列方程（pooled cohort 

equations, PCEs）［45］等心血管风险评估工具，均已在

ASCVD 的临床防治工作中发挥重要作用［46］。然而，现

有风险评估模型用于 CKM 综合征风险评估存在一定

局限性，包括建模人群局限、仅关注 ASCVD 终点等。

AHA 组建了一个专门的工作组（CKM 健康科学咨询工

作组，CKM Health Science Advisory Group），建立了新

的 CVD 事件风险预测（predicting risk of CVD events, 

PREVENT）方程，使用临床现有常规数据来估测未来

CVD 绝对风险，为 CKM 的预防提供决策依据［8 ,47］。

7 .2 CKM综合征的预测模型的危险因素

7 .2 .1 传统危险因素 CVD 事件的主要风险可归因

于传统危险因素，包括可改变的危险因素（如高血脂、
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高血压、血糖异常、肥胖等）及不可改变的危险因素（如

年龄、性别）等。在 PREVENT 方程中，将年龄、总胆固

醇（total cholesterol, TC）、高密度脂蛋白胆固醇（high 

density lipoprotein cholesterol, HDL-C）、收缩压、BMI

作为连续变量纳入。同时，性别、是否存在 DM 作为分

类变量纳入。

7 .2 .2 新 纳 入 危 险 因 素 ① 估 算 肾 小 球 滤 过 率

（estimated Glomerular Filtration Rate, eGFR）：eGFR

与 ASCVD 及 HF 风险密切相关［48］，且已成为多数医

院的常规指标。PREVENT 方程中，将 eGFR［使用慢

性肾脏病流行病学合作研究（Chronic Kidney Disease 

Epidemiology Collaboration, CKD-EPI）2021 肌酐方程

计算］作为连续变量纳入分析。

② 尿 白 蛋 白 与 肌 酐 比 值（urina ry a lbumin /

creatinine ratio, UACR）：高血压、DM、CKD 等疾病

的临床管理指南均推荐患者定期评估 UACR。大量研

究显示，在患有和 / 或不患有高血压、DM 和 CKD 的人

群中，UACR 与 ASCVD 事件之间存在剂量依赖的相关

性［49 -51］。PREVENT 方程为有 UACR 的患者提供了附

加模型，可进一步提高评估准确性。

③ HbA1 c：血 糖 控 制 情 况 与 CVD 预 后 密 切 相

关，CKM 综合征患者建议定期评估 HbA1 c。考虑到

HbA1 c 不是美国普通成年人的常规检测指标，它被作

为附加模型的额外指标纳入。

④ 种族与社会因素：很多数据显示，种族与CVD

风险因素及CVD发病密切相关。研究发现，种族相关

的影响实际很多是通过教育、收入等社会因素差异在上

游发挥的作用［52］。因此，为了避免种族/民族直接作为

预测因子可能引起的医疗公平性偏见，PREVENT方程

将社会剥夺指数（social deprivation index, SDI）纳入模

型。SDI基于多个维度的数据构建，包括但不限于收入

水平、教育程度、就业状况、健康和居住条件等。在SDI

可用的情况下，PREVENT方程将其作为附加指标纳入。

7 .2 .3 其他可能影响因素的评估 CKM 健康科学咨

询工作组还审查了包括血液学检测指标［高敏 cTn、

高 敏 C 反 应 蛋 白（high-sensitivity C-reactive protein, 

hsCRP）、NPs］、诊断成像（CT、超声心动图、颈动脉内

膜中层厚度和踝臂指数）和“组学”标记物（例如蛋白质

组学、代谢组学、基因组学）纳入风险评估方程的必要

性。尽管现有数据支持这些指标与 CVD 之间的密切关

联，但由于未在普通人群中进行常规广泛检测，以及检

测成本较高等问题，专家团队决定不将这些指标纳入

PREVENT 方程中。

7 .3 CKM综合征风险评估的终点设定 传统的预测

模型主要关注 ASCVD 的风险。由于 HF 的重要性［53］，

PREVENT 方程中将 HF 的事件或首次事件作为 CKM

预防的临床相关终点。PREVENT 方程既提供总 CVD

风险（ASCVD 和 HF 复合终点）评估，也可以提供针对

ASCVD 和 HF 的单独评估。CKM 健康科学咨询工作组

还考虑了其他与 CKM 相关的临床结局，如 CVD 其他亚

型（外周血管疾病、房颤）、亚临床 CVD（如冠状动脉钙

化）以及 CVD 危险因素（如高血压、DM），以及不良肾

脏结局、认知障碍及痴呆等，但由于缺乏数据或者尚无

一致结论，尚未纳入 PREVENT 模型。

7 .4 PREVENT方程的建立 PREVENT 模 型 在 总

共 46 项观察性队列研究和电子医疗记录数据集中进

行了推导和验证，共纳入 661 004 名成年美国人。推

导样本包括 1992 年至 2017 年期间来自 25 个数据集

（n=3 281 919）的 数 据，利 用 21 个 额 外 的 数 据 集 中

的 3 330 085 名参与者进行了外部验证。主要结局是

CVD（ASCVD 和 HF 的复合终点）。预测因素包括传统

风险因素（吸烟情况、收缩压、TC、降压或他汀类药物

的使用以及 DM）和 eGFR。在基础模型之外，还开发

了预测各个 CVD 亚型（ASCVD 和 HF）的附加方程，以

及包括可选预测因素（UACR、HbA1 c、SDI）的附加

模型（图 1）。

SD
OH (S

DI)

H
bA1C

UACR

年龄
性别

血
压

吸
烟

用药

PREVENT

方程 ( 基本版 )

糖尿病

肾
功

能

胆
固

醇

图 1 PREVENT 基础方程式和附加方程式
注：如存在 SDI、HbA1 c、UACR，则可进行附加模型计算；CVD 为心血管疾病；

PREVENT 为 AHA 预测 CVD 事件的风险；SDOH 为健康的社会决定因素；SDI 为社会剥

夺指数；UACR 为尿白蛋白与肌酐比值；HbA1 c 为糖化血红蛋白。

7 .5 CKM综合征风险评估的应用 PREVENT 评分

旨在为临床医生提供利用临床中可常规获得的数据

来估计 CVD 的绝对风险的评估工具，从而指导制定后

续 的 干 预 策 略。PREVENT 方 程 在 30 ~79 岁 成 人 中

调整了非 CVD 死亡的竞争风险，能够对总 CVD 事件

（ASCVD 和 HF 复合终点）的 10 年和 30 年的风险进

行估计。当临床存在其他一些额外的 CKM 风险因素

（UACR 和 HbA1 c）结果或 SDI 结果时，可以通过增加

这些因子至相应附加模型进一步提高风险预测效能。

PREVENT 方程可以以年龄作为时间标尺，提供全生命

周期的风险评估，这有助于在更广泛的年龄段进行预
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防工作，为年轻患者提供早期筛查、早期评估、早期干

预的机会（图 2）。AHA 推荐，可遵照表 4 推荐的风险

评估与处理的总体框架进行，包括：筛查 CKM 风险，

评估 CVD 风险，确定 CKM 阶段，以及降低 CKM 风险。

8 CKM综合征分期中心脏疾病的诊断和治疗

8 .1 CKM综合征分期中CHD的诊断和治疗 CHD

诊断方法及推荐意见见表 5。

8 .1 .1 症状评估及病史采集  

推荐意见  2024 欧 洲 心 脏 病 学 会（European 

Society of Cardiology, ESC）慢 性 冠 状 动 脉 综 合 征

（chronic coronary syndromes, CCS）管 理 指 南［54］提

出，病史采集是明确 CHD 的第一步，评估胸痛症状（位

置、持续时间、放射部位、诱因及缓解方式），记录高危

因素如高血压、DM、高脂血症、CKD、肥胖等。此外

在伴有 DM、肾功能受损患者中，需关注非典型症状，

如乏力、气短、呼吸困难等（Ⅰ，C）。

8 .1 .2 实验室检测  

推荐意见  监测血糖、HbA1 c、低密度脂蛋白胆固

醇（low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C）、高密

度脂蛋白胆固醇（high-density lipoprotein cholesterol, 

HDL-C）、TG 等代谢指标，评估动脉粥样硬化的风险

（Ⅰ，A）。

8 .1 .3 心电图及影像检查

推荐意见  推荐行 12 导联静息心电图，若未显

示缺血性改变，可进一步考虑负荷心电图评估运动诱

发的心肌缺血（Ⅱ a，B）。超声心动图用于评估心脏结

全生命周期心血管健康 (CVH) 管理

心血管代谢 (CKM) 综合征的筛查和分期

CKM 综合征的可纠正驱动因素
( 社会、行为和生物学因素 )

CKM 综合征中心血管疾病的决定因素
( 危险因素 )

CKM 综合征中的亚临床或临床心血管疾病
(ASCVD， HF)

使用 PREVENT 工具评估心血管疾病风险

出生                                       青 少 年                                    年轻 人                                            中年人                               老年人

根据风险评估，使用指

南推荐的药物进行预防

图 2 促进心血管健康、CKM 健康分期和风险评估的全生命周期方法
注：ASCVD 为动脉粥样硬化性心血管疾病；CKM 为心血管 - 肾脏 - 代谢综合征；CVD 为心血管疾病；CVH 为心血管健康；GDMT 为指南指导的管理和治疗；HF 为心力衰竭；

PREVENT 为 AHA 预测 CVD 事件的风险。

表 4 基于 PREVENT 风险评估和 CKM 综合征分期的心血管疾病预防路径

筛查 CKM 风险 评估 CVD 风险 确定 CKM 阶段 降低 CKM 风险

- 评估生命 8 要素情况（饮食模式、
身体活动、睡眠质量、尼古丁
暴露、体重指数、血压、血脂
和血糖）

- 根据临床需要考虑额外的检测：
HbA1c、UACR 等。

- 在 30~79 岁的成年人中使用 PRE-
VENT 方程计算 CVD、ASCVD 和
HF 的 10 年和 30 年的绝对风险

- 个体化：在临床医师与患者讨论的
背景下，考虑风险增强因素以共享
决策

- 重新分类：在中等风险或存在不确
定性的情况下，考虑使用生物标志
物或影像学进行连续检测

-CKM 阶段 0：无 CKM 风险因素
-CKM 阶段 1：过多或功能异常的脂肪

组织
-CKM 阶段 2：代谢风险因素或 CKD
-CKM 阶段 3：亚临床 CVD、非常高

风险的 CKD 或 PREVENT 预测的高
CVD 风险

-CKM 阶段 4：临床 CVD

- 促进 CKM 健康，预防 CKM 进展，
优先考虑 CKM 逆转

- 根据指南建议，治疗 CKM 因素并
考虑心脏保护疗法（例如，他汀类
药物、SGLT2i、GLP-1RA）

- 筛查并解决不利的社会决定因素
- 按照指南推荐的时间间隔重新评估

CKM 因素

注：为 ASCVD 为动脉粥样硬化性心血管疾病；CKM 综合征为心血管 - 肾脏 - 代谢综合征；CVD 为心血管疾病；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂；HbA1 c 为糖化血红

蛋白；HF 为心力衰竭；PREVENT 为 AHA 预测 CVD 事件的风险；SDOH 为健康的社会决定因素；SGTL2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；UACR 为尿白蛋白与肌酐比值。

表 5 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中冠状动脉粥样硬化性心脏病的诊断方法
诊断方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

症状评估与病史采集 评估胸痛症状（位置、持续时间、放射部位、诱因及缓解方式），记录高危因素（如高血压、糖尿病、
慢性肾病等），特别关注非典型症状（如乏力、气短）。

Ⅰ，C

实验室检测 监测血糖、糖化血红蛋白、血脂水平评估心血管事件风险。 Ⅰ，A

心电图 静息心电图为初步评估； Ⅰ，A

负荷心电图评估运动诱发缺血。 Ⅱ a，B

超声心动图 评估心脏结构及功能 Ⅰ，B

CCTA CCTA 用于低中危患者筛查 Ⅰ，B

有创冠状动脉造影 有创冠状动脉造影结合血流储备分数进一步明确诊断。 Ⅰ，A

注：CCTA 为冠状动脉 CT 血管造影。
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构及功能（Ⅰ，B）；CCTA 具有高阴性预测值，对于疑似

CHD 但临床表现不典型的患者尤为适用（Ⅰ，B）；有创

冠状动脉造影是 CHD 诊断的金标准，结合血流储备分

数进行功能性评估，明确治疗策略（Ⅰ，A）。

8 .1 .4 CHD 的治疗方案  CKM 综合征分期中 CHD 治

疗方案及推荐意见见表 6。

8 .1 .4 .1 药物治疗

①抗血小板药物

推荐意见  推荐长期使用单一抗血小板药物，如阿

司匹林（75 ~100 mg/d），以防止血栓形成（Ⅰ，A）。

②抗心绞痛药物

推荐意见  硝酸酯类药物、β受体阻滞剂、钙通道

阻滞剂等可用来缓解心绞痛，其中β受体阻滞剂有效

减低患者心血管事件发生率（Ⅰ，A）。

③降压治疗

推荐意见 CKM中CHD患 者 降 压 药 物 推 荐 血

管 紧 张 素 转 换 酶 抑 制 剂（angiotensin-converting 

enzyme inhibitor, ACEI）或血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂

（angiotensinⅡreceptor blocker, ARB）或血管紧张素

受体-脑啡肽酶抑制剂（angiotensin receptor-neprilysin 

inhibitor, ARNI），降低蛋白尿，降低住院率及心血管

事件（Ⅰ，A）。2023 ESC CHD合并DM管理指南［55］建

议将治疗后的血压目标设定在<130 /80 mmHg，对于

老年人或不能耐受的患者，适当放宽，<140 /80 mmHg

（Ⅰ，A）。

④降脂治疗

推荐意见  推荐高强度他汀类药物，目标将LDL-C

降至<1 .4 mmol/L，若无法达标，可加用依折麦布或前蛋

白转化酶枯草溶菌素 9 （proprotein convertase subtilisin/

kexintype9 , PCSK9）抑 制 剂（Ⅰ，A）。 若 合 并 高TG血

症，在他汀应用基础上加用大剂量二十碳五烯酸乙酯

（2 g，bid）（Ⅱa，B）。

⑤血糖管理

推荐意见   合 并T2 DM的 患 者 推 荐 使 用 钠-葡

萄糖共转运蛋白 2 抑制剂（sodium-glucose co-trans-

porter 2 inhibitor, SGLT2 i）或胰高血糖素样肽-1 受体

激动剂（glucagon like peptide-1 receptor agonist, GLP-

1 RA），HbA1 c控制在 7 %以下（Ⅰ，A）。

8 .1 .4 .2 血运重建治疗

推荐意见  对于药物控制症状不佳的 CCS 患者，

推进经皮冠状动脉介入治疗（percutaneous coronary 

intervention, PCI），对于复杂多支病变或左主干病变

患 者，冠 状 动 脉 旁 路 移 植 术（coronary artery bypass 

grafting, CABG）比 PCI 具有更好的预后（Ⅰ，A）。

8 .2 CKM综合征分期中HF的诊断和治疗 CKM 综

合征分期中 HF 诊断方法及推荐意见见表 7。

8 .2 .1 症状评估及病史采集

推荐意见  详细的病史采集和体格检查可提供 HF

的病因和诱因线索，明确患者存在的 CVD 及非 CVD

（Ⅰ，C）。对特发性扩张型心肌病患者，应询问患者

表 6 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中冠状动脉粥样硬化性心脏病的治疗方案

治疗方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

抗血小板药物 长期单用阿司匹林（75~100 mg/d）以防血栓形成 Ⅰ，A

抗心绞痛药物 硝酸酯类、β受体阻滞剂或钙通道阻滞剂缓解症状。 Ⅰ，A

降压治疗 推荐 ACEI、ARB 或 ARNI；血压目标：<130/80 mmHg，老年或耐受差患者可适当放宽
至 <140/80 mmHg。

Ⅰ，A

降脂治疗 高强度他汀将 LDL-C 降至 <1.4 mmol/L；达标困难者加用依折麦布或 PCSK9 抑制剂。 Ⅰ，A

合并高甘油三酯时加用大剂量二十碳五烯酸乙酯（2 g，每日两次）。 Ⅱ a，B

血糖管理 推荐 SGLT2i 或 GLP-1RA；糖化血红蛋白目标：<7%。 Ⅰ，A

血运重建 药物控制不佳患者推荐 PCI；复杂多支或左主干病变患者优先选择 CABG。 Ⅰ，A

注：ACEI 为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB 为血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂；ARNI 为血管紧张素受体 - 脑啡肽酶抑制剂；LDL-C 为低密度脂蛋白胆固醇；PCSK9 为前蛋白转化酶枯

草溶菌素 9 ；SGLT2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂；PCI 为经皮冠状动脉介入治疗；CABG 为冠状动脉旁路移植术。

表 7 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中心力衰竭的诊断方法

诊断方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

症状评估与病史采集 明确患者存在的心血管疾病及非心血管疾病（对特发性扩张型心肌病患者，应询问患者三代家族史）。 Ⅰ，C

实验室检测 血常规、肾功能（含电解质）、肝功能、血清铁、铁蛋白、总铁结合力、转铁蛋白饱和度、血脂、
糖化血红蛋白、促甲状腺激素； 

Ⅰ，C

血浆利尿钠肽或 N 末端 B 型利钠肽原； Ⅱ a，B

心肌肌钙蛋白。 Ⅰ，A

心电图 静息心电图为初步评估； Ⅰ，C

24 h 动态心电图评估心律失常或无症状性心肌缺血。 Ⅰ，C

超声心动图 评估心脏结构及功能 Ⅰ，C

胸部影像学检查 对疑似、急性、新发的心力衰竭患者应行胸部影像学检查。 Ⅰ，C

冠状动脉 CT 血管成像 排除冠状动脉狭窄 Ⅱ a，C

冠状动脉造影 药物治疗后仍有心绞痛的患者或合并有症状的室性心律失常患者 Ⅰ，B
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三代家族史以帮助确定家族性扩张型心肌病的诊断

（Ⅰ，C）［37 ,56］。

8 .2 .2 实验室检测

推荐意见  ①血常规、肾功能、电解质、肝功能、

血清铁、铁蛋白、总铁结合力、转铁蛋白饱和度、血

脂、HbA1 c、促甲状腺激素为 HF 患者的初始常规检查

（Ⅰ，C）。临床怀疑 HF 由某种特殊病因导致时，应进

行相应的筛查和确诊性检查（Ⅱ a，C）。②血浆利尿钠

肽［BNP 或 NT-proBNP（Ⅱ a，B）用于诊断和鉴别诊断

（Ⅰ，A）、评估病情严重程度及预后评估。③推荐 HF

患者入院时行 cTn 检测，用于急性 HF 患者的病因诊断

和预后评估（Ⅰ，A）。

8 .2 .3 心电图及相关检查 ①心电图：所有 HF 和

怀疑 HF 患者均应行心电图检查。怀疑存在心律失

常或无症状性心肌缺血时应行 24 h 动态心电图检查

（Ⅰ，C）。

②经胸超声心动图：是评估心脏结构和功能的首

选方法（Ⅰ，C）

③胸部影像学检查：对疑似、急性、新发的 HF 患

者应行胸部影像学检查（Ⅰ，C）。

④ CCTA：对低中度可疑的 CHD 或负荷试验未能

明确诊断心肌缺血的 HF 患者，可考虑行 CCTA 以排除

冠状动脉狭窄（Ⅱ a，C）

⑤冠状动脉造影：适用于经药物治疗后仍有心绞

痛的患者或合并有症状的室性心律失常患者（Ⅰ，B），

以及有 CHD 危险因素、无创检查提示存在心肌缺血的

HF 患者（Ⅱ b，B）。

8 .2 .4 HF 的治疗方案 CKM 分期中 HF 治疗方案及

推荐意见见表 8。

8 .2 .4 .1 药物治疗 

①利尿剂

推荐意见 有液体潴留证据的 HF 患者均应使用

利尿剂（Ⅰ，C）。

②肾素-血管紧张素系统抑制剂（renin angiotensin 

system inhibitor, RASI）

推荐意见 射血分数降低型HF（heart failure with 

reduced ejection fraction, HFrEF）患 者 中 应 用ARNI

（Ⅰ，A）或ACEI（Ⅰ，A）或ARB（Ⅰ，A）抑制RAAS以

降低HF的发病率和病死率。

③β受体阻滞剂

推荐意见  临 床 试 验 已 证 实 HFrEF 患 者，无 论

是否合并 CHD、DM，或在老年、女性和不同种族的

HFrEF 患者中，长期应用β受体阻滞剂，均可改善症状

和生活质量，降低死亡、住院、猝死风险（Ⅰ，A）。

④盐皮质激素受体拮抗剂

推荐意见 对有症状的 HFrEF 患者，推荐使用

盐皮质激素受体拮抗剂（mineralocorticoid receptor 

antagonist, MRA），MRA 降低 HF 死亡率和住院率，除

非有禁忌证或不能耐受（Ⅰ，A）。

⑤ SGLT2 i

推荐意见  有症状的 HFrEF 患者，无论是否伴有

DM 均推荐使用 SGLT2 i 以降低 HF 死亡率和住院率，

除非有禁忌证或不能耐受（Ⅰ，A）。

⑥可溶性鸟苷酸环化酶（soluble guanylate cyclase, 

sGC）刺激剂

推荐意见 近期发生过 HF 加重事件、NYHA 心

功 能 Ⅱ - Ⅳ 级，LVEF<45 % 的 HF 患 者，推 荐 在 标 准

治疗基础上尽早加用维立西呱（Ⅱ a，B）。纽约心脏

病 学 会（NYHA）心 功 能 Ⅱ ~ Ⅳ 级、左 心 室 射 血 分 数

（LVEF）<45 % 的 HF 患者，可考虑在标准治疗基础

上加用维立西呱，以降低心血管死亡和 HF 住院风险

（Ⅱ b，C）。

表 8 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中心力衰竭的治疗方案

治疗方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

利尿剂 有液体潴留证据的心力衰竭患者均应使用利尿剂。 Ⅰ，C

肾素 - 血管紧张素系统抑制剂 ARNI、ACEI 或 ARB 抑制肾素 - 血管紧张素系统以降低心力衰竭的发病率和死亡率 Ⅰ，A

β受体阻滞剂 改善症状和生活质量，降低死亡、住院、猝死风险 Ⅰ，A

盐皮质激素受体拮抗剂 降低心力衰竭死亡率和住院率。 Ⅰ，A

钠 - 葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂 降低心力衰竭死亡率和住院率。 Ⅰ，A

可溶性鸟苷酸环化酶刺激剂 近期发生过心力衰竭加重事件、NYHA 心功能Ⅱ - Ⅳ级，LVEF<45% 的心力衰竭患者，推荐
在标准治疗基础上尽早加用维立西呱。

Ⅱ a，B

伊伐布雷定 有症状的窦性心律 HFrEF 患者，可根据病情加用伊伐布雷定 Ⅱ a，C

洋地黄类药物 已应用利尿剂、RASI、β受体阻滞剂、SGLT2i 和 MRA，仍持续有症状的 HFrEF 患者 Ⅱ b，B

心脏再同步化治疗 窦性心律，QRS 时限≥ 150 ms，左束支传导阻滞，LVEF≤ 35% 的症状性心力衰竭患者 Ⅰ，A

植入型心律转复除颤器 二级预防：血流动力学不稳定的室性心律失常已恢复，不存在可逆性原因、预期生存期 >1
年且功能状态良好的患者；

Ⅰ，A

一级预防：对于缺血性心脏病患者，心肌梗死后至少 40 d 及血运重建后至少 90 d，优化药物
治疗至少 3 个月后仍为 LVEF≤ 35%，NYHA 心功能Ⅱ或Ⅲ级，如果预期生存期 >1 年，
推荐 ICD 植入，以减少心脏性猝死和总死亡率；如果 LVEF≤ 30% 同时 NYHA 心功能Ⅰ级，
也推荐植入 ICD，减少心脏性猝死和总死亡率。 

Ⅰ，A

注：ARNI 为血管紧张素受体 - 脑啡肽酶抑制剂；ACEI 为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB 为血管紧张素 II 受体阻滞剂；NYHA 为纽约心脏病协会；LVEF 为左心室射血分数；

HfrEF 为射血分数降低的心力衰竭；RASI 为肾素 - 血管紧张素系统抑制剂；SGLT2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；MRA 为盐皮质激素受体拮抗剂。
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⑦伊伐布雷定

推荐意见  有症状的窦性心律 HFrEF 患者，可根

据病情加用伊伐布雷定（Ⅱ a，C）。

⑧洋地黄类药物

推荐意见 已应用利尿剂、RASI、β受体阻滞

剂、SGLT2 i 和 MRA，仍 持 续 有 症 状 的 HFrEF 患 者

（Ⅱ b，B）。

8 .2 .4 .2 器械治疗  

①心脏再同步化治疗（cardiac resynchronization 

therapy, CRT）

推荐意见 充分的证据表明，在药物优化治疗

至少 3 个月后仍存在窦性心律，QRS 时限≥ 150 ms，

左束支传导阻滞（left bundle branch block, LBBB），

LVEF≤ 35 % 的症状性 HF 患者，应进行心脏再同步化

治疗（CRT），以改善症状及降低病死率（Ⅰ，A）。

②植入型心律转复除颤器（implantable cardio-

verter defibrillator, ICD）

二级预防：血流动力学不稳定的室性心律失常已

恢复，不存在可逆性原因、预期生存期>1 年且功能状

态良好的患者（Ⅰ，A）；

一级预防：对于缺血性心脏病患者，心肌梗死后

至少 40 d 及血运重建后至少 90 d，优化药物治疗至少

3 个月后仍为 LVEF≤ 35 %，NYHA 心功能Ⅱ或Ⅲ级，

如果预期生存期>1 年，推荐 ICD 植入，以减少心脏

性猝死和总死亡率（Ⅰ，A）；如果 LVEF≤ 30 % 同时

NYHA 心功能Ⅰ级，也推荐植入 ICD，减少心脏性猝死

和总死亡率（Ⅰ，A）。

8 .3 CKM综合征分期中房颤的诊断和治疗  CKM

分期中房颤诊断方法及推荐意见见表 9。

8 .3 .1 房颤的筛查

推荐意见   对于年龄≥ 65 岁可考虑通过脉搏触

诊或心电图进行房颤的机会性筛查（Ⅱ b，A）；年龄

≥ 70 岁的人群，可考虑通过定期或连续性心电监测

进行房颤的系统性筛查（Ⅱ b，A）；推荐植入具有心房

感知功能的心脏置入式电子装置（cardiac implantable 

electronic device, CIED）患者常规程控时应评估心房

高频事件（atrial high rate episode, AHRE）（Ⅰ，C）；卒

中人群中未诊断房颤的急性缺血性卒中或短暂性脑缺

血发作（transient ischemic attack, TIA）患者可考虑在

1 年内完成每 3 个月 1 次，每次至少 7 d，累计超过 28 d

的心电监测以进行房颤筛查（Ⅱ b，C）。

8 .3 .2 卒中风险评估

推荐意见   2023 年《心房颤动诊断和治疗中国

指 南》［57］中 推 荐 应 用 CHA2 DS2 -VASc-60 评 分，

0 ~1 分的男性或 0 ~2 分的女性房颤患者应至少每年

评估 1 次血栓栓塞风险（Ⅰ，C）；CHA2 DS2 -VASc-60

评分男性≥ 2 分、女性≥ 3 分应使用口服抗凝药（oral 

anticoagulant, OAC）（Ⅰ，B）；男性≥ 1 分、女性≥ 2

分在结合临床净获益和患者的意愿后，应考虑应使用

OAC（Ⅱ，A）；男性 0 分、女性 1 分不应以预防卒中为

目的使用应 OAC（Ⅲ，C）。

推荐意见  《ESC2024 心房颤动管理指南》［58］中

推荐 CHA2 DS2 -VA 评分。将 CHA2 DS2 -VA 评分达到

或超过 2 分作为血栓栓塞风险升高的指标，以决定是

否开始口服抗凝治疗（Ⅰ，C）。同时增加了对于所有房

颤合并肥厚型心肌病或心脏淀粉样病变的患者（无论

卒中风险评分如何）均应启动口服抗凝治疗（Ⅰ，B）。

8 .3 .3 出血风险评估

推荐意见  《ESC2024 心房颤动管理指南》建议评

估和管理可改变的出血风险因素（Ⅰ，C），如控制高血

压、改善肝肾功能、减少药物相互作用等，而不是依赖

特定的评分工具。在无抗凝绝对禁忌证的情况下，高

出血风险不能作为 OAC 干预卒中的禁忌证（Ⅲ，B）。

8 .3 .4 房颤的治疗  CKM 分期中房颤治疗方案及推荐

意见见表 10。

8 .3 .4 .1 抗凝治疗

推荐意见  参考卒中风险评估。对于接受 OAC 治

疗的房颤患者需每年评估肾功能（Ⅰ，C）；CKD1 -3 期

表 9 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中房颤的诊断方法
诊断方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

房颤的筛查 ①年龄≥ 65 岁可考虑通过脉搏触诊或心电图进行房颤的机会性筛查； Ⅱ b，A

②年龄≥ 70 岁的人群，可考虑通过定期或连续性心电监测进行房颤的系统性筛查； Ⅱ b，A

③推荐植入具有心房感知功能的心脏置入式电子装置患者常规程控时应评估心房高频事件； Ⅰ，C

④卒中人群中未诊断房颤的急性缺血性卒中或短暂性脑缺血发作患者可考虑在 1 年内完成每 3
个月 1 次，每次至少 7 d，累计超过 28 d 的心电监测以进行房颤筛查。

Ⅱ b，C

卒中风险评估 ① CHA2DS2-VASc-60 评分：

0~1 分的男性或 0~2 分的女性房颤患者应至少每年评估 1 次血栓栓塞风险； Ⅰ，C

男性≥ 2 分、女性≥ 3 分应使用口服抗凝药； Ⅰ，B

男性≥ 1 分、女性≥ 2 分在结合临床净获益和患者的意愿后，应考虑应使用 OAC； Ⅱ，A

男性 0 分、女性 1 分不应以预防卒中为目的使用应口服抗凝药； Ⅲ，C

② CHA2DS2-VA 评分：

达到或超过 2 分作为血栓栓塞风险升高的指标，以决定是否开始口服抗凝治疗； Ⅰ，C

合并肥厚型心肌病或心脏淀粉样变性的患者（无论卒中风险评分如何）均应启动口服抗凝治疗。 Ⅰ，B
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患者，优先选择非维生素 K 拮抗剂口服抗凝药（non-

vitamin K antagonist oral anticoagulants, NOACs）

（Ⅰ ,B）；CDK4 期患者，应考虑使用低剂量 Xa 因子抑

制剂或华法林（Ⅱ a，C）；CKD5 期或透析的卒中高风险

患者，在权衡卒中、出血风险及患者意愿后，慎重决定

是否应用华法林或者阿哌沙班抗凝治疗（Ⅱ b，C）［59］。

8 .3 .4 .2 心室率的控制

推荐意见 房颤伴快心室率患者，初始心室率控

制目标为静息心率 <110 次 /min（Ⅱ a，B）。

推荐意见  以药物为主的室率控制策略可用于

节律控制的辅助治疗或降低患者室率改善患者症状

（Ⅰ，B）。推荐应用β受体阻滞剂、非二氢吡啶类钙拮

抗剂或地高辛作为用于房颤合并非射血分数减低 HF

患者的一线用药（Ⅰ，B）。

推荐意见 充分的药物治疗仍不能良好控制心室

率的永久性房颤患者，症状严重，或伴 HF，导管消融没

有维持窦性心律可能的，应考虑行房室结消融联合植

入心室同步化起搏器（Ⅱ a，B）。

8 .3 .4 .3 节律控制

推荐意见 诊断 1 年内的合并心血管危险因素的

患者（包括无症状、持续性或合并 HF），应进行早期节

律控制以改善预后（Ⅰ，B）。

推荐意见 合并房颤患者在因其他心脏病需要

行外科手术时，应考虑同期行房颤外科治疗（Ⅱ a，

B）；房颤外科治疗可考虑用于既往多次导管消融

失败并且复发风险高的持续性或持久性房颤患者

（Ⅱ b，C）。

8 .3 .4 .4 左心耳封堵术 房颤患者行左心耳封堵术

预防血栓栓塞事件的建议主要包括：左心耳电隔离

后；高脑卒中风险，非瓣膜病房颤，CHA2 DS2 -VASc

评分≥ 2 分（男），≥ 3 分（女），同时具有下列情况之

一：①不接受或存在长期抗凝治疗禁忌证；②长期规

范抗凝治疗基础上仍发生血栓栓塞；③出血风险增加

（如 高 HAS-BLED 评 分≥ 3 分）或 口 服 抗 凝 药 不 耐

受，包括既往出血、跌倒风险、未控制的高血压、肾或

肝衰竭、饮酒、同时服用抗血小板或非类固醇药物、

高风险职业、不稳定的国际标准化比值（international 

normalized ratio，INR）、口服抗凝药不耐受 / 过敏和药

物相互作用。

9 CKM综合征 4期急性冠状动脉综合征的急诊救治

CKM 综合征 4 期中的急性冠状动脉综合征（acute 

coronary syndrome, ACS）作为严重的不良心血管事

件，对患者的生命安全和预后康复产生重大影响，2023

年 ESC 的 ACS 管理指南强调，将 ACS 作为一个疾病谱

的整体急诊救治管理对于患者短期和长期预后的改善

至关重要［60］。

9 .1 CKM综合征 4a期ACS的急诊救治 对于 CKM

综合征 4 a 期 ACS 患者，建议遵循常规的 ACS 急诊救治

原则：

9 .1 .1 一般治疗 建议尽快对所有疑似 ACS 患者开

始心电监测，以发现危及生命的心律失常，并及时除

颤。建议对低氧血症（血氧饱和度 <90 %）的 ACS 患者

给予氧疗。建议考虑使用静脉阿片类药物来缓解严重

胸痛。

硝酸酯类：舌下硝酸酯类可能有助于缓解缺血症

状，但不建议对低血压、严重心动过缓或心动过速、右

心室梗死、严重主动脉瓣狭窄，或在过去 24 ~48 h 内使

用过磷酸二酯酶抑制剂的患者使用。

β受体阻滞剂：在 STEMI 患者中，如果不合并急性

HF，收缩压 >120 mmHg，并且没有其他禁忌证，应在就

诊时考虑经静脉使用β受体阻滞剂。

9 .1 .2 侵 入 性 血 运 重 建 对于症状发作 12 h以内

的 急 性ST段 抬 高 型 心 肌 梗 死（ST-segment elevation 

myocardial infarction, STEMI）的患者，应考虑立即行再

灌注治疗。对于症状发作超过 12 h的STEMI患者，常规

急诊直接经皮冠状动脉介入治疗（primary percutaneous 

coronary intervention, PPCI）价值尚不明确。对于症状

发作超过 48 h且无持续症状的STEMI患者，不推荐常

规进行PCI来治疗闭塞的梗死相关动脉（infarct-related 

artery, IRA），应与慢性完全闭塞患者一样进行管理，

STEMI患者的再灌注治疗方案推荐见表 11。

对于非 ST 段抬高型急性冠状动脉综合征（non-

ST-segment elevation-ACS, NSTE-ACS）的患者，推荐

住院行侵入性策略（Ⅰ类，A 级），且需根据其危险程度

表 10 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中房颤的治疗方案

治疗方法 推荐内容 推荐类别及证据等级

抗凝治疗 ①对于接受口服抗凝药治疗的房颤患者需每年评估肾功能； Ⅰ，C

② CKD1-3 期患者，优先选择非维生素 K 口服抗凝药； Ⅰ，B

③ CDK4 期患者，应考虑使用低剂量 Xa 因子抑制剂或华法林 Ⅱ a，C

④ CKD5 期或透析的卒中高风险患者，在权衡卒中、出血风险及患者意愿后，慎重决定是否应用华法
林或者阿哌沙班抗凝治疗。

Ⅱ b，C

心室率的控制 推荐应用 β受体阻滞剂、非二氢吡啶类钙拮抗剂或地高辛作为用于房颤合并非射血分数减低的 HF 患
者的一线用药。

Ⅰ，B

节律控制 早期节律控制以改善预后。 Ⅰ，B

注：CKD 为慢性肾脏疾病。
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决定 PCI 时间。

当 NSTE-ACS 患 者 存 在 以 下 极 高 风 险 标 准 之

一 时，推 荐 采 取 立 即 冠 状 动 脉 造 影（coronaryangi-

ography，CAG）+PCI 策略（Ⅰ类，C 级）：血流动力学不

稳定或心源性休克；反复或持续胸痛，对症治疗无效；

急性 HF，推测为持续心肌缺血所致；危及生命的心律

失常或入院后心搏骤停；机械并发症；反复动态心电

图变化，提示缺血（特别是间歇性 ST 段抬高）。

当NSTE-ACS患者存在以下高风险标准之一时，

推荐采取早期（就诊后 24 h内）CAG+PCI策略（Ⅰ类，A

级）：伴有高敏肌钙蛋白升高的急性非ST段抬高型心肌

梗 死（non-ST-segment elevation myocardial infarction, 

NSTEMI）；动态ST段或T波变化；短暂的ST段抬高；

全球急性冠状动脉事件登记（Global Registry of Acute 

Coronary Events, GRACE）风险评分>140 分。

9 .1 .3 溶栓 溶栓治疗适用于 STEMI 在症状发作后

12 h 内就诊，且不能及时（<120 min）进行 PPCI 的患

者，STEMI 患者溶栓治疗方案推荐见表 12。

9 .1 .4 抗栓治疗 抗栓治疗是所有 ACS 患者管理的

重要组成部分。治疗决策需权衡抗栓治疗的益处与出

血风险［60 -61］。

抗血小板治疗：推荐阿司匹林和强效P2Y12 受体

抑制剂（如替格瑞洛）作为ACS患者默认的双联抗血小

板 治 疗（dual anti-platelet therapy, DAPT）策 略。 目 前

临床常用的氯吡格雷应仅在替格瑞洛禁忌/不可用或

某些患者被认为有高出血风险［即≥ 1 个主要或≥ 2

个次要高出血风险学术研究联盟（Academic Research 

Consortium For High Bleeding Risk, ARC-HBR）标准［61］］

时使用。对于老年患者（≥ 70 岁）可以考虑使用氯吡格

雷。在所有计划进行PCI的ACS患者中，如果没有接受

P2Y12 受体抑制剂预处理，建议在PCI时给予负荷剂

量。如果存在无复流或PCI过程中出现血栓并发症的证

据，应考虑静脉实用GPⅡb/Ⅲa受体抑制剂作为紧急治

疗；如果接受紧急PCI的患者无法口服药物，可以考虑

静脉使用坎格瑞洛（P2Y12 受体抑制剂），ACS患者抗血

小板药物选择推荐见表 13。

抗凝治疗：建议在诊断时为所有 ACS 患者提供静

脉内抗凝治疗。应避免在 ACS 患者中交叉应用抗凝药

物［特别是普通肝素（unfractionated heparin, UFH）和

低分子量肝素］。抗凝药物通常应在 PCI 后立即停用，

除非在如室壁瘤合并血栓形成或需要抗凝治疗的房颤

情况下，ACS 患者抗凝药物选择见表 14。

表 11 急性 ST 段抬高型心肌梗死患者的再灌注治疗方案

推荐方案 推荐类别及证据等级

推荐对所有疑似 STEMI 和缺血症状≤ 12 h 的患者进行再灌注治疗 Ⅰ，A

如果预计从诊断到 PPCI 的时间 <120 min，推荐 PPCI 策略优于溶栓 Ⅰ，A

如果无法及时进行 PPCI，推荐在无禁忌证的患者中在症状发作后 12 h 内进行溶栓治疗 Ⅰ，A

推荐对溶栓失败，存在血流动力学或心电不稳定、恶化的缺血或持续胸痛的患者进行补救 PCI Ⅰ，A

对于疑似 STEMI 且症状发作时间超过 12 h 的患者，如果存在持续的缺血症状、血流动力学不稳定或危及生命的心律失常，推荐
PPCI 策略

Ⅰ，C

对于症状发作超过 48 h 且无持续症状的 STEMI 患者，不推荐常规进行闭塞 IRA 的 PCI Ⅲ，A

注：STEMI 为 ST 段抬高型心肌梗死；PPCI 为直接经皮冠状动脉介入治疗；PCI 为经皮冠状动脉介入治疗；IRA 为梗死相关动脉。

表 12 急性 ST 段抬高型心肌梗死患者溶栓治疗方案

推荐方案 推荐类别及证据等级

推荐所有患者在溶栓后立即转移到具备 PPCI 能力的医疗中心 Ⅰ，A

推荐对溶栓后出现新发或持续心力衰竭 / 心源性休克的患者进行紧急 CAG 并对 IRA 进行 PCI Ⅰ，A

推荐在溶栓成功后 2~24 h 内行 CAG 并对 IRA 进行 PCI Ⅰ，A

注：PPCI 为直接经皮冠状动脉介入治疗；CAG 为冠状动脉造影；IRA 为梗死相关动脉；PCI 为经皮冠状动脉介入治疗。

表 13 急性冠状动脉综合征患者抗血小板药物选择

推荐方案 推荐类别及证据等级

对于所有无禁忌证的患者，推荐阿司匹林初始口服负荷剂量 150~300 mg，此后长期维持治疗，剂量为 75~100 mg/d Ⅰ，A

所有 ACS 患者除阿司匹林外，还推荐使用 P2Y12 受体抑制剂，初始口服负荷剂量，随后维持治疗 12 个月，除非存在高出血风险 Ⅰ，A

对于胃肠道出血高风险的患者，推荐 DAPT 同时联合使用质子泵抑制剂 Ⅰ，A

无论何种治疗策略（侵入性或保守性），均推荐使用替格瑞洛（负荷剂量 180 mg，维持剂量 90 mg，每日 2 次） Ⅰ，B

当替格瑞洛不可用、不能耐受或禁忌时，推荐使用氯吡格雷（负荷剂量 300~600 mg，维持剂量 75 mg/d） Ⅰ，C

如果因 ACS 拟进行冠状动脉旁路移植术而停止 DAPT，推荐手术后恢复 DAPT 并维持至少 12 个月 Ⅰ，C

未应用过 P2Y12 受体抑制剂的患者计划进行 PCI 时，可以考虑使用坎格瑞洛 Ⅱ b，A

在老年 ACS 患者中，尤其是高出血风险的患者，可以考虑使用氯吡格雷 Ⅱ b，B

不推荐在 NSTE-ACS 患者中常规预处理使用 GP Ⅱ b/ Ⅲ a 受体拮抗剂 Ⅲ，A

不推荐在未知冠状动脉解剖结构且计划接受早期侵入性治疗（<24 h）的 NSTE-ACS 患者中常规预预处理使用 P2Y12 受体抑制剂 Ⅲ，A

注：DAPT 为双联抗血小板治疗；PCI 为经皮冠状动脉介入治疗；ACS 为急性冠状动脉综合征；NSTE-ACS 为非 ST 段抬高型急性冠状动脉综合征。
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9 .2 CKM综合征 4b期ACS患者的急诊救治 中至

重度CKD（3 ~5 期CKD，eGFR<60 mL·min-1·1 .73 m-2）

存在于超过 30 %的ACS患者中，与肾功能正常的ACS

患者相比，其可接受的干预性治疗以及药物治疗相对更

少，预后更差。

对 于 CKM 综 合 征 4 b 期 ACS 患 者，急 诊 救 治 建

议如下：①使用低渗或等渗对比剂，且尽可能减少用

量；②建议对所有 ACS 患者进行 eGFR 评估；③对于

有发生对比剂诱导急性肾损伤高风险的患者和 / 或

eGFR<30 mL·min-1·1 .73 m-2 的 CKD 患者，应考虑

常规在使用对比剂前后进行水化；④应根据肾功能调

整抗栓药物以及其他二级预防药物的选择及剂量。

10 CKM综合征分期中T2DM的诊断和治疗

10 .1 CKM综合征分期中T2DM诊断标准

10 .1 .1 DM 的诊断标准 高血糖的典型症状包括多

饮、多尿、多食、不明原因的体重下降等，DM 诊断标准

如表 15。无 DM 典型症状者，诊断需要同时两个不同

指标（如 HbA1 c 和空腹血糖异常）或者两个不同时间

点获得两个异常检测结果［62］。

表 15 糖尿病诊断标准

诊断标准 血浆静脉葡萄糖或 HbA1c

典型高血糖症状

加上随机血糖（mmol/L） ≥ 11.1

或加上空腹血糖（mmol/L） ≥ 7.0

或加上 75 g OGTT2-hPG（mmol/L） ≥ 11.1

或加上 HbA1C（%） ≥ 6.5

无糖尿病典型症状者，需改日复查确诊（不包
括随机血糖）

注：OGTT 为口服葡萄糖耐量试验；HbA1 c 为糖化血红蛋白；空腹的定义是至少 8 h

没有热量摄入；随机是一天中的任何时间，不考虑自上次用餐以来的时间。

10 .1 .2 DM 分型 根据病因学证据将 DM 分为 1 型

糖 尿 病（type 1 diabetes mellitus, T1 DM）、T2 DM、特

殊类型糖尿病和妊娠糖尿病，诊断 T2 DM 前需要根据

病史、体格检查、胰岛自身抗体、随机 C 肽水平和基因

检测等除外其他类型糖尿病［62］。

10 .1 .3 CKM 综合征分期中 T2 DM 的治疗 CKM综

合征患者进入 2~4 期，可能会出现T2DM［6］。对于出现

T2DM的CKM综合征患者，推荐健康的生活方式管理、

自我教育和积极的社会支持，避免治疗惰性（Ⅰ，A）  ［63］。

在 药 物 治 疗 方 面，合 并 有 T2 DM 的 CKM2 期 患

者，推荐优先同时具有减重获益的降糖药物，如二甲双

胍、GLP-1 RA 或 SGLT2 i（Ⅰ，A）。 而 合 并 有 T2 DM

的 CKM 3 ~4 期患者，则推荐首选可以明确降低心血

管事件或肾脏事件风险的药物，如 GLP-1 RA 和 / 或

SGLT2 i。其中伴有 ASCVD 或亚临床 ASCVD 的患者，

推荐首选 GLP-1 RA；伴有 HF 或亚临床 HF 的患者，

推荐首选 SGLT2 i；伴有 CKD 或极高危 CKD 的患者，

推 荐 首 选 SGLT2 i 或 GLP-1 RA（Ⅰ，A）［63 -65］。 一 般

不推荐二肽基肽酶 4 抑制剂与 GLP-1 RA 或葡萄糖依

赖性胰岛素释放肽（glucose-dependent insulinotropic 

polypeptide, GIP）/GLP-1 双受体激动剂同时使用，目

前的证据显示联用并未带来额外的血糖获益［63］。有胃

轻瘫的患者不推荐使用 GLP-1 RA 或 GIP/GLP-1 双受

体激动剂［63 -64］。

另 外 ，在 合 并 有 D K D 的 C K M 3 ~ 4 期 患 者 ，

当 eGFR>25 mL·min-1·1 .73 m-2 且 无 禁 忌 证 时，

建议尽早加用 MRA，如非奈利酮（Ⅰ，A）［64］。在合

并有代谢相关脂肪变性肝病（metabolic dysfunction-

associated steatotic liver disease, MASLD）或超重、

肥胖或经活检证实的代谢相关脂肪性肝炎（metabolic 

dysfunction-associated steatohepatitis, MASH）或 肝

纤维化高风险的 CKM 2 ~4 期患者，优先推荐 GLP-

1 RA 或 GIP/GLP-1 双 受 体 激 动 剂。 在 后 二 者 人 群

中，可以考虑 GLP-1 RA 与噻唑烷二酮类药物联用

（Ⅱ a，B）［63］。

当 HbA1 c>10 % 或 血 糖 水 平 >16 .7 mmol/L 或 出

现高血糖症状时，可以直接起始胰岛素治疗（Ⅰ，A）。

后续治疗过程中，如果不存在胰岛素分泌缺乏的证

据，GLP-1 RA 或 GIP/GLP-1 双受体激动剂优于胰岛

素治疗。且在已经使用胰岛素的患者中，如果可以耐

受，仍建议联用具有心肾获益或体重获益的其他降糖

药 物（Ⅰ，A）［63］。CKM 综 合 征 2 ~4 期 患 者 的 T2 DM

治疗方案推荐见表 16。

11 肥胖症在CKM综合征全程中的作用及减重干预

肥胖症是一种全球流行性公共健康问题。世界

表 14 急性冠状动脉综合征患者抗凝药物选择

推荐方案 推荐类别及证据等级

推荐在诊断 ACS 时对所有患者进行肠外抗凝 Ⅰ，A

推荐在进行 PCI 的患者中常规使用 UFH 治疗 Ⅰ，C

对于 STEMI 患者，不推荐在进行 PPCI 的患者中使用磺达肝癸钠 Ⅲ，B

对于 NSTE-ACS 患者，如果无计划在 24h 内进行早期侵入性 CAG，则推荐使用磺达肝癸钠 Ⅰ，B

注：ACS 为急性冠状动脉综合征；PCI 为经皮冠状动脉介入治疗；UFH 为普通肝素；STEMI 为 ST 段抬高型心肌梗死；NSTE-ACS 为非 ST 段抬高型急性冠状动脉综合征；CAG 为冠

状动脉造影。
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卫生组织（WHO）将肥胖症定义为对健康产生不良影

响的异常或者过度脂肪蓄积。肥胖症相关代谢异常的

病理生理机制复杂，包括遗传、神经激素、环境、药理

学及心理等。肥胖症介导的胰岛素抵抗、脂肪毒性、

促炎途径的激活、RAAS 过度激活、内皮功能障碍、氧

化应激等，促进代谢性疾病、CVD 和 CKD 间的相互作

用，增加心血管事件、CKD、DM 等疾病的风险，形成

CKM 综合征的恶性循环。

11 .1 肥胖症与CKM综合征的相关性

11 .1 .1 肥胖症与 CVD 与正常体重人群相比，超重

和肥胖症人群的 BMI 水平与整体 HF 的发病风险呈剂

量依赖性正相关，且合并肥胖症的 HF 患者具有更多

的不良血流动力学和临床特征，生活质量下降更为严

重。肥胖症与房颤的发生与进展有关。和非肥胖个

体相比，肥胖个体房颤的风险随 BMI 的增加而增加。

BMI 每增加 1 kg/m2，房颤的发生风险增加 4 %~5 %。

相反，减重治疗可以有效改善心脏的结构重塑，降低

心律失常的发生及复发风险［66］。肥胖症还与高血压

密切相关。与正常体重成年人相比，超重男性和女性

患高血压的相对风险分别增加了 1 .48 倍和 1 .70 倍，

肥胖男性和女性患高血压的相对风险分别了 2 .23 倍

和 2 .63 倍［67］。

11 .1 .2 肥 胖 症 与 CKD 诸 多 证 据 支 持 肥 胖 症 与

CKD 密切相关。肥胖症是发生非透析 CKD 的独立危

险因素［68］。即使在没有任何代谢异常的情况下，肥胖

症也是非透析 CKD 的危险因素。代谢健康的肥胖前

期或肥胖成年人非透析 CKD 发病率是体重正常的个

体的 1 .9 倍［69］。体重管理应作为 CKD 风险控制与管

理的重要一环。

11 .1 .3 肥 胖 症 与 T2 DM 肥 胖 症 是 T2 DM 的 重 要

驱动因素，两种疾病具有诸多共同的关键病理生理机

制。 在 T2 DM 患 者 中，约 60 % 合 并 肥 胖 症［70］。BMI

及腰围与 T2 DM 发生风险显著相关。合并超重 / 肥胖

的 T2 DM 患者强化减重干预 1 年可使 DM 缓解率达到

46 %，干预 5 年缓解率仍有 23 %，且体重降幅越大，

DM 缓解率越高［71］。

11 .2 CKM综合征患者超重和肥胖的评估

11 .2 .1 BMI BMI 是评估全身性肥胖的通用标准。

在 中 国 成 年 人 中，BMI 低 于 18 .5 kg/m2 为 低 体 重 状

态，达到 18 .5 kg/m2 且低于 24 .0 kg/m2 为正常体重，

达到 24 .0 kg/m2 且低于 28 kg/m2 为超重，达到或超过

28 .0 kg/m2 为肥胖症。但 BMI 无法区分脂肪量和肌肉

量，且不能反映脂肪组织的分布或功能［72］。

11 .2 .2 腰围、腰臀比及腰高比 除 BMI 以外，还可

通过腰围、腰臀比及腰高比评估腹型肥胖。腹型肥胖

提示内脏脂肪过多，与代谢紊乱及 CVD 风险具有强相

关性。中国成人腰围的正常范围是男性 <85 cm，女性

<80 cm，当腰围≥ 90 cm（男性）或腰围≥ 85 cm（女性）

可诊断为腹型肥胖。男性腰臀比≥ 0 .90、女性腰臀比

≥ 0 .85 也可诊断为腹型肥胖。腰高比为腰围与身高

的比值，以腰高比≥ 0 .5 作为腹型肥胖的切点［72］。腰

围、腰臀比及腰高比的测量操作简单，适用性广，但测

量误差较大，且不能区分皮下脂肪和内脏脂肪。

11 .2 .3 内 脏 脂 肪 面 积 和 体 脂 率 内 脏 脂 肪 面 积

（visceral fat area, VFA）可以准确直观地反映内脏脂

肪堆积，计算机断层扫描评估 VFA 是诊断腹型肥胖的

金标准。VFA≥ 80 cm2 可诊断为腹型肥胖［72］。体脂

率是评估体内脂肪成分的多少和分布的指标。当体脂

率≥ 25 .0 %（男性）或≥ 30 .0 %（女性）可诊断为肥胖

症［72］。体脂率可通过双能 X 射线吸收测定法、生物电

阻抗分析等方法测定。

11 .3 体重管理对CKM综合征的作用

11 .3 .1 生活方式干预 生活方式治疗主要包括不同

形式的临床营养治疗、运动干预和行为治疗，是减重治

疗的首选及基石措施。针对超重肥胖的生活方式减重

干预应在充分评估个体特征、合并症、并发症、生活方

式偏好和习惯的基础上遵循个体化原则（Ⅰ，A）。

11 .3 .2 药物治疗 药物治疗是超重肥胖患者的重要

表 16 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征 2 -4 期患者 2 型糖尿病的治疗方案

推荐治疗 推荐类别及证据等级

CKM 2 期，推荐二甲双胍或 GLP-1RA 或 SGLT2i Ⅰ，A

CKM 3~4 期，推荐 GLP-1RA 或 SGLT2i Ⅰ，A

伴有 ASCVD 或亚临床 ASCVD，推荐 GLP-1RA Ⅰ，A

伴有心衰或亚临床 HF，推荐 SGLT2i Ⅰ，A

伴有 CKD 或极高危 CKD，推荐 SGLT2i 或 GLP-1RA Ⅰ，A

伴有 MASLD 或 MASH，推荐 GLP-1RA 或 GLP-1/GIP 双激动剂 Ⅰ，A

肝纤维化高风险，推荐 GLP-1RA 联用噻唑烷二酮类 Ⅱ a，B

HbA1C>10% 或血糖水平 >16.7 mmol/L 或有高血糖症状，起始胰岛素 Ⅰ，A

不存在胰岛素分泌缺乏证据时，GLP-1RA 或 GLP-1/GIP 双激动剂优于胰岛素 Ⅰ，A

已经使用胰岛素，如可耐受，建议联用具有心肾获益或体重获益的药物 Ⅰ，A

注：CKM 为心血管 - 肾脏 - 代谢；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂；SGLT2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；ASCVD 为动脉粥样硬化性心血管疾病；HF 为心力衰

竭；CKD 为慢性肾脏病；MASLD 为代谢相关脂肪变性肝病；MASH 为代谢相关脂肪性肝炎；GIP 为葡萄糖依赖性胰岛素释放肽；HbA1 C 为糖化血红蛋白。
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治疗策略。由于肥胖症与 CKM 拥有众多共同的病理生

理机制，减重药物也越来越多的应用于 CKM 或高风险

个体的治疗。目前，我国获批上市的减重药物包括营

养刺激激素受体激动剂（nutrient-stimulated hormone, 

NuSH）及脂肪酶抑制剂。

11 .3 .2 .1 营养刺激激素受体激动剂 GLP-1 RA 是

NuSH 单受体激动剂，通过与中枢及外周的 GLP-1 受

体相结合，产生降低食欲、延缓胃排空、调节奖赏系统

控制进食行为等有助于减重的效应，目前，我国获批用

于减重治疗的 GLP-1 RA 包括贝那鲁肽、利拉鲁肽、司

美格鲁肽。诸多研究显示，GLP-1 RA 可以显著改善体

重、血糖、血压、血脂等代谢性指标。此外，利拉鲁肽

和司美格鲁肽还被证实具有改善心血管结局和肾脏不

良事件的作用［73 -75］（Ⅰ，A）。对于有甲状腺髓样癌或

2 型多发性内分泌肿瘤综合征个人史或家族病史的患

者不推荐使用 GLP-1 RA（Ⅲ，B）。

替 尔 泊 肽 是 每 周 注 射 一 次 的 GIP/GLP-1 双 受

体激动剂。替尔泊肽可显著改善超重或肥胖受试者

的体重、血糖等多重心血管危险因素，并可显著降低

ASCVD 的远期预测风险［76］（Ⅱ，B）。

除此以外，GLP-1 / 胰高血糖素双受体激动剂、

GLP-1 / 胰淀素受体激动剂联合制剂、GLP-1 /GIP/

胰升糖素（glucagon，GCG）三受体激动剂等药物在减

重、CVD、CKD 及其它代谢性疾病中的作用仍在研究

与验证中。

11 .3 .2 .2 脂肪酶抑制剂 脂肪酶抑制剂的主要作用

机制是抑制胃肠道的脂肪酶，阻止 TG 水解为游离脂肪

酸和单酰基甘油酯，减少 TG 的吸收，促使脂肪排出体

外。奥利司他是我国唯一获批上市的脂肪酶抑制剂类

减重药物。奥利司他可显著改善受试者的体重，降低

糖耐量受损患者发展为 DM 的风险，并可显著改善血

压、腰围、血脂等代谢性指标（Ⅱ，C）。

11 .3 .3 减重与代谢手术治疗 减重与代谢手术是现

有的减重策略中最为有效且持久的手段，主要包括胃

袖状切除术、胃内球囊技术、Roux-en-Y 胃旁路术、

单吻合口十二指肠回肠旁路联合胃袖状切除术 / 单吻

合口十二指肠转位术等。其作用原理为通过缩小胃容

积和 / 或缩短小肠有效长度，限制摄食量和 / 或减少营

养吸收而实现减轻体重。大量证据表明减重与代谢手

术对代谢相关性疾病具有显著的改善甚至缓解作用，

且机制独立于体重下降（Ⅱ，A）。肥胖症治疗的推荐意

见见表 17。

12 CKM综合征分期中CKD的诊断、风险分层评估和

治疗

12 .1 CKM综合征分期中CKD诊断标准  DM、高血

压和 CVD 是 CKD 的主要病因，因此肾脏疾病既是代谢

性疾病和 CVD 的诱因，也是二者的靶器官损害表现。

CKD 是指各种原因引起的病程在 3 个月以上的肾

脏疾病的统称，其诊断标准见表 18［9］。

12 .2 CKM综合征分期中CKD风险分层评估 为更

好了解 CKD 患者所处的阶段，美国肾脏病基金会专家

组提出根据 GFR 划分 CKD 分期见表 19。

根据 CKM 综合征分期标准，合并 CKD 的患者其

CKM 综合征分期均应在 CKM 综合征 2 期及以上，且

CKD 危险程度越高则 CKM 综合征分期越高［5］。明确

CKD 危险分层评估，对于 CKM 综合征患者准确分期和

精准治疗非常关键，危险分层方法见图 3［9］。

12 .3 CKM综合征分期中CKD的治疗 CKD 的治疗

原则主要包括控制原发病及并发症，改善生活习惯，营

养治疗，控制蛋白尿，控制高血压、高血糖及血脂异常

等代谢紊乱［77］。

12 .3 .1 原发疾病控制 在患者初次就诊时准确判别

CKD 病因，有助于针对性治疗和对疾病发展进程的预

判。不同病因的 CKD 治疗方案不同，如部分原发性肾

小球疾病需根据病理类型选择糖皮质激素、免疫抑制

剂或生物制剂；继发性肾小球疾病，例如 DKD、狼疮肾

炎、骨髓瘤相关肾损害等，则积极控制原发疾病；肾间

质疾病，如过敏性间质性肾炎、药物性肾损害等，则要

停用肾损伤药物、避免接触过敏原。

12 .3 .2 降低尿蛋白水平 RAAS 抑制剂：RAAS 抑制

剂可降低尿蛋白水平并改善患者预后。RAAS 抑制剂

扩张出球小动脉的效果大于入球小动脉，减少肾脏对

于尿蛋白的排泄。部分患者会出现高钾血症和血肌酐

升高，用药期间需密切监测肾功能和血钾水平。

SGLT-2 i：SGLT-2 i 通 过 增 加 尿 中 葡 萄 糖 的 排

出，间接降低了肾小球囊内的压力，减轻肾小球高灌

表 17 肥胖症治疗的推荐意见

推荐内容 推荐类别及证据等级

推荐合并超重或肥胖的 CKM 综合征患者进行生活方式干预 Ⅰ，A

推荐合并超重或肥胖的 CKM 综合征患者应用 GLP-1RA Ⅰ，A

有甲状腺髓样癌或 2 型多发性内分泌肿瘤综合征个人史或家族病史的患者不推荐使用 GLP-1RA Ⅲ，B

推荐合并超重或肥胖的 CKM 综合征患者应用 GIP/GLP-1 双受体激动剂 Ⅱ，B

推荐合并超重或肥胖的 CKM 综合征患者应用脂肪酶抑制剂 Ⅱ，C

推荐合并超重或肥胖的 CKM 综合征患者进行减重与代谢手术 Ⅱ，A

注：CKM 综合征为心血管 - 肾脏 - 代谢综合征；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂；GLP-1 为胰高血糖素样肽 -1 ；GIP 为葡萄糖依赖性胰岛素释放肽。
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注、高滤过状态，减少尿蛋白排泄［78］。

MRA：此类药物可通过降低肾脏炎症反应、延缓

肾间质纤维化改善 CKD 患者长期预后，同时减少肾小

球滤过膜对尿蛋白的通透性来降低尿蛋白水平［79］。

中成药物：中医强调辨证施治，除了传统的中药

汤剂之外，部分中成药物例如黄葵胶囊、百令胶囊等具

有清热解毒、利湿消肿、活血化瘀的功效，可有效减轻

肾小球炎症反应，改善肾脏微循环，减少尿蛋白漏出。

12 .3 .3 降压治疗 《KDIGO CKD 评估与管理临床实

践指南（2024 版）》强调严格的个体化血压控制，根据

年龄、合并 CVD 和其他合并症情况、CKD 进展风险和

对治疗的耐受性来确定血压目标值和选择降压药物。

建议对 CKD 伴高血压的成人使用标准化诊室血压测

量，在允许的情况下，以收缩压<120 mmHg 为目标进

行治疗。而对于身体虚弱、跌倒或骨折风险比较高、

预期寿命非常有限或有症状性体位性低血压的患者，

则应当采用低强度的降压治疗［9］。

在药物选择方面，RAAS 抑制剂是 CKD 患者首选

降压治疗药物，且常需要多种降压药物联合应用［80］。

常用药物如下：①利尿剂：通常在血肌酐 <159 μmol/L

时使用噻嗪类利尿剂，当血肌酐≥ 159 μmol/L 时使用

袢利尿剂；②钙通道阻滞剂：指南推荐在 RAAS 抑制

剂联合利尿剂治疗后血压仍不达标，或者血压达标而

尿蛋白不达标的患者，加用非二氢吡啶类钙通道阻滞

剂；③α受体拮抗剂和β受体拮抗剂。

12 .3 .4 肾 性 贫 血 治 疗 肾性贫血多起始于CKD 3

期，KDIGO指南以血红蛋白男性<135 g/L、女性<120 g/L

为贫血诊断标准。常用治疗药物有：①铁剂：口服铁剂

或者静脉铁剂；②红细胞生成刺激素：当患者血红蛋白

≤ 100 g/L时启动红细胞生成刺激素治疗，起始剂量为

80~120 IU/kg［81］；③低氧诱导因子脯氨酰羟化酶抑制剂。

12 .3 .5 钙磷代谢异常治疗 CKD的矿物质和骨代谢

异常（chronic kidney disease-mineral and bone disorder, 

CKD-MBD）是CKD主要并发症之一，高钙血症、高磷

血症和继发性甲状旁腺功能亢进均与CKD患者不良预

后相关，CKD-MBD的治疗关键是降低血磷水平。

对于CKD 3 ~5 期的患者，建议将血磷水平控制在

正常范围内（0 .87 ~1 .45 mmol/L），常用治疗方法包括

饮食控制和使用磷结合剂。CKD 3 a~5 期血磷超过目

标值，建议限制饮食磷摄入（800 ~1 000 mg/d）。磷结合

剂可有效降低血磷水平，包括含金属磷结合剂、含钙磷

结合剂以及非钙非金属磷结合剂。CKM综合征分期中

CKD的诊断、风险分层评估和治疗推荐意见见表 20。

13 CKM综合征相关脑血管病的防治策略

CKM 综合征相关脑血管病与多种代谢危险因素

密切相关，通过多种病理生理过程［82］显著增加了脑卒

表 18 慢性肾脏病的诊断标准
1. 肾损害≥ 3 个月，有或无 GFR 降低。肾损害是指各种病因导致的结构

和 / 或功能异常，包括： 

①肾脏形态学和 / 或病理异常

或

②肾损害指标异常，包括血液或尿液成分异常，及影像学检查异常

2. 不明原因 GFR 下降（<60 mL·min-1·1.73m-2）超过 3 个月

注：GFR 为肾小球滤过率。

图 3 CKD 危险分层
注：GFR 为肾小球滤过率。

表 19 慢性肾脏病的分期及诊疗目标［9］

分期 GFR（mL·min-1·1.73 m-2） 诊疗目标

1 ≥ 90 CKD 病因诊断及治疗

2 60~90 评估疾病是否进展及速度

3 30~60

3a 45~60 评价和治疗并发症

3b 30~45

4 15~30 准备肾脏替代治疗

5                       <15 肾脏替代治疗

注：GFR 为肾小球滤过率；CKD 为慢性肾脏病。
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中和死亡的风险［83］。AHA 提出的“生命 8 要素（Life's 

Essential 8）”强调了包括心、脑和肾在内的整体健康

管理［84］。因此，CKM 相关卒中的防治，包括预防首次

和随后的卒中事件，同时综合考虑脑、心脏、肾脏和代

谢因素，在生活方式干预的基础上采取控制血糖、血

压、血脂和抗血小板、抗凝治疗的综合措施［6 ,85］。

13 . 1 CKM综合征相关脑卒中风险的评估 脑血

管病风险评估是预防卒中基础［85 - 86］。CKM 综合征

相关卒中的评估涉及心血管、肾脏和代谢状况的全

面评估［6］。

13 .1 .1 脑卒中风险评估 针对 35 岁以上、具有 1 个

及以上脑血管病主要危险因素的高危人群，进行脑卒

中首次发病风险评估［86 -87］，重点评估可干预的脑卒中

危险因素见图 4，具体推荐意见见表 21。

13 .1 .2 CKM综合征筛查与评估 CKM综合征患者应

定期进行体检，评估患者的代谢状况，使用PREVENT

模型等相关预测模型［8］，进行CVD风险预测评估，以便

及时发现潜在的卒中危险因素。对于存在卒中高危因

素的CKM综合征患者，还应进行定期的卒中筛查，如血

管超声、磁共振脑血管成像等评估脑血管状况。

13 .2 卒中预防策略 脑血管病预防策略应强调结合

早期筛查及卒中风险评估，根据危险分层及 CKM 综合

征不同阶段为患者提供多重靶点协同作用的个体化的

临床指导。

13 .2 .1 卒中危险因素管理 卒中相关危险因素早

期积极干预，是卒中一级预防的核心，也是二级预防

的重点。强调在生活方式干预的基础上对高血压、

DM、血脂异常、房颤、肥胖和吸烟等危险因素的综合

管理［86 -87］。

13 .2 .2 不健康生活方式调整 “生命 8 要素”是降低

血压、控制血糖、改善心、脑血管病预后的基本方法。

从社会层面进行关于卒中和心脏代谢风险和健康生活

方式益处的宣教，应大力提倡戒烟限酒、健康饮食、减

轻体重、适度运动、心理平衡等有利于心、脑血管病的

防治。

13 .2 .3 血压控制 高血压是脑血管病最重要的危险

因素，改善生活方式是高血压控制的重要环节。CKM

综合征患者应合理使用降压药物［13］，对于卒中患者的

血压管理应根据危险分层确定启动降压治疗的时机和

优化治疗方案［88 -89］，具体推荐意见见表 22。

表 20 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中慢性肾脏病的诊断、风险分层评估和治疗推荐意见

推荐意见 推荐类别及证据等级

肾功能异常持续 3 个月以上可诊断为慢性肾脏病 Ⅰ，A

依据肾小球滤过率和蛋白尿水平对慢性肾脏病进行危险分层 Ⅰ，A

适量运动、控制体重和合理蛋白质摄入有助于控制慢性肾脏病 Ⅱ a，A

推荐使用 RAAS 抑制剂、SGLT2i 和 MRA 降低尿蛋白水平 Ⅱ a，B

不推荐合并高钾血症的 CKD 患者使用 RAAS 抑制剂、SGLT2i 和 MRA Ⅲ，A

控制高血压、肾性贫血和钙磷代谢异常有助于改善慢性肾脏病预后 Ⅰ，A

注：RAAS 为肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统；SGLT2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；MRA 为盐皮质激素受体拮抗剂。

图 4 首次卒中风险评估及管理流程图
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表 22 关于卒中血压控制的推荐意见

推荐意见
推荐类别及

证据等级

在进行生活方式干预的同时，对中危及以上者立即启动降压
药物治疗。

Ⅱ a，C

应根据个体情况恰当地选择降压药物。单药治疗血压控制效
果不理想，可联合使用两种或多种降压药物。

Ⅱ a，C

大多数高血压患者（包括合并糖尿病、冠心病、心力衰竭或
慢性肾脏疾病伴有蛋白尿的患者）血压应控制在 130/
80 mmHg 以下，80 岁及以上老年患者可控制在 140/
90 mmHg 以下

Ⅰ，B

对于由颅内大动脉狭窄（狭窄率 70%~99%）导致的缺血性
卒中或短暂性脑缺血发作患者，如患者能耐受，推荐
收缩压降至 140 mmHg 以下，舒张压降至 90 mmHg 以下

Ⅱ a，B

13 .2 .4 血脂控制 CKM 相关脑血管病患者应积极

评估血脂以指导降脂治疗及二级预防，LDL-C 水平

是首要控制指标，根据 ASCVD 危险分层确定控制目

标［88 - 89］。 卒 中 患 者 将 LDL-C< 1 . 8 mmol/L 或 较 基

线水平降低幅度≥ 50 % 作为降低血脂治疗的参考目

标。在生活方式改进的基础上启动他汀类药物治疗；

如果使用他汀类药物降脂效果不佳或难以耐受，可

考虑联合依折麦布治疗，LDL-C 仍不能达标，可加用

PCSK 9 抑制剂。同时兼顾靶器官损害与否选择合适

药物：卒中患者合并肾功能损害，降脂药物首选无肾

功能损伤的他汀类和贝特类，但需要根据肾功能情

况及时调整药物剂量。脑血管病高危人群应定期进

行血脂检测，监测疗效与不良反应，确保长期维持血

脂达标。

13 .2 .5 血糖控制 脑血管病患者应定期进行糖代谢

状态的筛查、评估及长期管理［88 -89］。CKM 相关脑血管

病患者的血糖控制应强调生活方式干预、营养支持、自

我管理、DM 教育和应用降糖药物的综合干预。对 DM

或 DM 前期患者进行生活方式、药物干预能减少缺血

性卒中或短暂性脑缺血发作（transient ischemic attack, 

TIA），HbA1 c 目标值为≤ 7 %。对于合并 DM 的卒中或

TIA 患者，应充分考虑患者的特点和药物的安全性，制

订个体化的血糖控制目标，基本原则是不发生低血糖

和高血糖急症。对于合并 DM 的缺血性卒中或 TIA 患

者，可考虑选择二甲双胍或者二甲双胍联合 GLP-1 RA

或 SGLT2 i 作为一线降糖药物。

13 .3 卒中二级预防策略

13 .3 .1 脑出血的二级预防 导致脑出血复发风险的

因素包括高血压、抗凝药物使用、肥胖、吸烟、过量饮

酒等不健康生活方式。改善生活方式是预防脑出血的

不可或缺的部分。高血压不仅是脑出血最常见的危险

因素，也是脑出血复发的重要危险因素，所有脑出血患

者均应密切监测血压，严格控制血压波动，长期血压控

制目标值 <130 /80 mmHg。

13 .3 .2 缺血性卒中的二级预防

13 .3 .2 .1 抗血小板药物 预防缺血性脑卒中应采取

抗血小板治疗。目前尚缺乏评估阿司匹林在一级预

防中疗效和安全性的前瞻性大规模临床研究，临床需

审慎评估患者风险获益比。对于没有动脉粥样硬化

性卒中或其他风险因素的个体，通常不推荐使用阿司

匹林 ［87 ,90］。心脑血管风险增加的 DM 患者（年龄≥ 50

岁，有 1 个主要 ASCVD 风险因素），平衡获益与出血风

险后，可以给予阿司匹林（100 mg/d）进行一级预防［87］

对于非心源性卒中二级预防，阿司匹林或氯吡格雷均

可以作为首选抗血小板药物［86 ,88］。

13 .3 .2 .2 抗凝药物 房颤可增加卒中风险。推荐应

用 CHA2 DS2 -VASc-60 评分评估患者的卒中风险，基

于评估结果进行抗凝治疗［86 ,88］。

对于心源性缺血性卒中，尤其伴有房颤的患者，

CHA2 DS2 -VASc-60 评 分 男 性≥ 2 分、女 性≥ 3 分

且出血风险较低者，建议口服抗凝治疗。可选择华

法 林，用 药 期 间 需 定 期 监 测 INR 值（目 标 值 维 持 在

2 .0 ~3 .0）。新型口服抗凝药出血风险较华法林低，可

作为华法林的替代药物，选择时应考虑个体化因素。

对于 CKM 综合征患者则需要考虑合并靶器官损害时

药物的选择、剂量以及不良反应等综合因素影响。

伴有房颤的缺血性卒中或 TIA 患者，不能接受抗凝治

疗，可考虑单独应用阿司匹林治疗［10］。抗凝治疗的启

动时机需根据复发风险和出血转化风险进行个体化

决策。

14  CKM综合征下肢动脉硬化闭塞症的防治策略

下肢动脉硬化闭塞症（arteriosclerosis obliteran，

ASO）是由动脉硬化引起的下肢动脉内膜增厚、管腔狭

窄或闭塞，导致血供不足，出现间歇性跛行、皮肤温度

降低、疼痛，甚至溃疡或坏疽等症状［91］。ASO 临床评

估和治疗的推荐见表 23。

14 .1 临床评估 临床评估是 ASO 诊断和治疗的核

心，准确识别其亚型有助于治疗决策。ASO 亚型包括：

无症状 ASO、慢性症状性 ASO、慢性肢体威胁性缺血

（chronic limb-threatening ischemia, CLTI）和急性肢

表 21 关于首次卒中风险评估的推荐意见

推荐意见 推荐类别及证据等级

卒中首次发病风险评估工具有助于识别卒中高风险人群和可能从干预治疗中获益的人群，但对于筛检出的高危个体，
具体治疗还应根据其整体风险状况确定个体化方案。

Ⅱ a，B

可使用 FSP 评估量表、汇集队列方程、China-PAR 风险预测模型、卒中风险测评 APP、脑血管功能积分等工具进行卒中
发病风险的评估。

Ⅱ a，B

注：FSP 为弗莱明翰卒中风险评估量表；China-PAR 为中国动脉粥样硬化性心血管疾病风险预测。
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体缺血（acute limb ischemia, ALI）［92］。

14 .1 .1 病史与体格检查 ASO 的主要症状为间歇性

跛行和静息痛，也可表现为非典型的劳力性症状。体

格检查表现肢端皮温下降、皮肤菲薄、毛发脱落等，可

能伴有动脉搏动减弱或消失、肢体溃疡或坏疽。CLTI

表现为持续超过 2 周的缺血性静息痛、无法愈合的伤

口、溃疡或坏疽。ALI 通常由急性血栓或动脉栓塞引

起，表现为“5 P”症：疼痛、苍白、无脉、麻痹和感觉

异常。

14 .1 .2 辅助检查 辅助检查对确诊 ASO 和评估病

情 具 有 重 要 作 用。 踝 肱 指 数（ankle-brachial index, 

ABI）：是最常用的无创检查方法，易操作、可重复，

能够初步评估肢体缺血程度。对于怀疑 ASO 的患者，

建议进行 ABI 检查以明确诊断（Ⅰ，B）。多普勒超声

是一种无创性检查，具有高检出率、实时动态观察和

方便快捷等优点，广泛用于筛查。计算机断层动脉

造 影（computed tomography angiography, CTA）和 核

磁 共 振 动 脉 造 影（magnetic resonance angiography, 

MRA）都能够显示 ASO 的解剖部位和狭窄程度，常用

于术前检查。数字减影血管造影（digital subtraction 

angiography, DSA）仍然是诊断 ASO 的“金标准”，能够

准确显示病变的部位、性质、范围和程度。对于血运重

建的患者，多普勒超声、CTA、MRA 或 DSA 可以帮助

评估解剖结构和疾病严重程度，并制定血运重建策略

（Ⅰ，B）。

14 .2 ASO的治疗

14 .2 .1 抗血小板治疗 抗血小板药物是 ASO 患者

的核心治疗，能够降低心肌梗死、缺血性卒中和血管

源性死亡的风险。对于有症状的 ASO 患者，建议使用

单一抗血小板（如氯吡格雷或阿司匹林），以降低主要

不良心血管事件（major adverse cardiovascular events, 

MACE）的风险（Ⅰ，A）。低剂量利伐沙班联合阿司匹

林也可有效降低 MACE 和主要不良肢体事件（major 

adverse limb events, MALE）的风险（Ⅰ，A）［93］。血运

重建后，推荐抗血小板或低剂量利伐沙班联合低剂量

阿司匹林治疗。药物的选择和调整应考虑患者的合并

症、手术复杂性及发生 MACE 和 MALE 的风险。无症

状 ASO 患者可通过单抗血小板治疗降低 MACE 风险

（Ⅱ a，C）。

14 .2 .2 抗动脉粥样硬化治疗 所有 ASO 患者都应

表 23 下肢动脉硬化闭塞症的临床评估和治疗的推荐

诊疗推荐 推荐类别及证据等级

临床评估 

对于怀疑 ASO 的患者，建议进行静息 ABI 检查 Ⅰ，B

对于血运重建的患者，超声、CTA、MRA 或 DSA 可以帮助评估解剖结构和疾病严重程度，并制定血运重建策略 Ⅰ，B

内科治疗

对于有症状的 ASO 患者，建议使用单一抗血小板治疗或低剂量利伐沙班联合低剂量阿司匹林治疗 Ⅰ，A

血运重建后，推荐抗血小板治疗或低剂量利伐沙班联合低剂量阿司匹林 Ⅰ，A

无症状 ASO 患者可单抗血小板治疗 Ⅱ a，C

所有 ASO 患者都应使用他汀类药物降脂治疗，目标是将低密度脂蛋白水平降低≥ 50% 或 <1.4 mmol/L（55 mg/dl） Ⅰ，A

对于合并高血压的 ASO 患者，应进行降压治疗，建议收缩压小于 130 mmHg，舒张压 <80 mmHg Ⅰ，A

对于合并 2 型糖尿病的 ASO 患者中，使用 GLP-1RA 和 SGLT-2i 可有效降低 MACE 的风险 Ⅰ，A

吸烟的 ASO 患者在每次就诊时，应被严格要求戒烟 Ⅰ，A

运动疗法可改善患者的功能状态、步行能力和生活质量 Ⅰ，A

西洛他唑药物治疗可减轻跛行症状并改善步行距离 Ⅰ，A

血运重建

对于出现功能受限的跛行且保守治疗效果不佳的患者，血运重建是改善行走功能和生活质量的合理选择。 Ⅰ，A

无症状或症状轻微的下肢 ASO 无需预防性血运重建 Ⅲ，B

当间跛影响生活质量且保守治疗效果不佳，而临床特点提示采用腔内治疗可以改善患者症状，建议采用腔内治疗 Ⅰ，A

当间跛影响生活质量且保守治疗效果不佳；影像学评估解剖条件适合手术，且围手术期风险可接受，手术治疗是一个合理的选择 Ⅱ a，B

CLTI 的治疗

通过血运重建，以减少组织损失、促进伤口愈合、缓解疼痛并保留肢体功能 Ⅰ，B

及时使用抗生素、清创和其他手术来处理足部感染 Ⅰ，B

实施减压治疗，以促进组织生长和伤口愈合 ALI 的治疗 Ⅰ，A

ALI 的治疗

对于有可挽救肢体的 ALI 患者，建议进行血运重建，以防止不可逆的组织损伤和大截肢 Ⅰ，A

对于肢体无法存活的 ALI 患者，不应进行无活力组织的血运重建术 Ⅲ，C

所有 ALI 患者都应在确定具体治疗方式前进行药物治疗 Ⅰ，C

对于有威胁但可挽救肢体的 ALI 患者，根据临床表现实施预防性筋膜切开术是合理的 Ⅱ a，B

对于长时间缺血且无法挽救的肢体，应结合血运重建和早期截肢，以避免再灌注损伤 Ⅱ a，C

注：ASO 为下肢动脉硬化闭塞症；ABI 为踝肱指数；CTA 为计算机断层动脉造影；MRA 为核磁共振动脉造影；DSA 为数字减影血管造影；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激

动剂；SGLT-2 i 为钠 - 葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；CLTI 为慢性肢体威胁性缺血；ALI 为急性肢体缺血。
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使用他汀类药物降脂治疗，目标是将 LDL-C 水平降低

≥ 50 % 或 <1 .4 mmol/L（55 mg/dl）（Ⅰ，A）［94］。若患

者接受最大耐受剂量的他汀类药物治疗后仍不达标，

可以加用 PCSK9 抑制剂或依折麦布进行治疗。

对 于 合 并 高 血 压 的 ASO 患 者，应 进 行 降 压 治

疗 以 降 低 MACE 的 风 险（Ⅰ ,A）。 建 议 收 缩 压 目 标

< 130 mmHg，舒张压目标小于 80 mmHg［95］。推荐

选择性使用 ACEI 或 ARB 来降低 MACE 的风险。

DM 是 导 致 ASO 进 展 的 关 键 因 素，血 糖 控 制

可 能 有 利 于 改 善 肢 体 预 后。 血 糖 控 制 目 标：空 腹

4 .44 ~6 .70 mmol/L（80 ~120 mg/dl），餐后血糖 6 .70 ~ 

8 . 90 mmol/L（120 ~ 160 mg/dl），HbA 1 c< 7 . 0 %。

对 于 合 并 T2 DM 的 ASO 患 者 中，使 用 GLP-1 RA 和

SGLT2 i 可有效降低 MACE 的风险（Ⅰ，A）［96］。

吸烟的 ASO 患者在每次就诊时，应被严格要求戒

烟（Ⅰ，A）。医师应帮助其制定戒烟计划，并建议患者

避免在封闭空间接触二手烟。

14 .2 .3 下肢症状治疗 运动疗法可改善患者的功能

状态、步行能力和生活质量（Ⅰ，A）。对于慢性症状性

ASO 患者，建议在专业指导下进行运动治疗，每次步行

30 ~45 min，每周至少 3 次，持续 12 周以上［97］。推荐

的运动方式包括行走、踝关节伸展和膝关节屈曲运动。

西洛他唑是一种强效磷酸二酯酶Ⅲ抑制剂，西

洛他唑药物治疗可减轻跛行症状并改善步行距离［98］

（Ⅰ，A）。前列腺素类药物可以扩张血管和抗动脉粥

样硬化，沙格雷酯通过抑制血小板聚集及血管收缩，两

者均可改善间歇性跛行、静息痛以及溃疡等症状。

14 .2 .4 血运重建（慢性症状性 ASO）  对于出现功

能受限的跛行且保守治疗效果不佳的患者，血运重建

是改善行走功能和生活质量的合理选择（Ⅰ，A）。无症

状或症状轻微的下肢 ASO 无需预防性血运重建。

临床特点提示采用腔内治疗可以改善患者症状

时，建议采用腔内治疗（Ⅰ，A）。腔内技术包括经皮球

囊扩张成形术；药涂球囊血管成形术；裸金属支架、药

物洗脱支架和覆膜支架植入；血管内碎石术以及血管

腔内减容手术（斑块切除、血栓抽吸、激光）等。选择腔

内技术时，应根据病变特征、操作者经验以及可用技术

范围来决定［99］。

影像学评估解剖条件适合手术，且围手术期风险

可接受，手术治疗是一个合理的选择（Ⅱ a，B）［100］。外

科手术中，动脉内膜剥脱术或旁路手术是最常见的手

术方式。对于复杂的多节段病变，也可采用手术联合

腔内治疗的方式（“杂交手术”）。

14 .3 CLTI治疗 CLTI 是 ASO 的 最 严 重 的 表 现，

其特征为缺血性静息痛、溃疡或坏疽。对于 CLTI 患

者，建议进行血运重建，以减少组织损失、促进伤口愈

合、缓解疼痛并保留肢体功能（Ⅰ，B）［101］。血运重建

应以实现直线血流或最大程度灌注到伤口床为目的。

血运重建可以同步或分阶段进行。腔内治疗目前已成

为许多医疗中心 CLTI 血运重建的首选方案，而血管旁

路术通常作为替代方案。

除了血运重建外，伤口护理、感染管理和减压治

疗也是 CLTI 护理的重要组成部分。对于 CLTI 患者，

建议及时使用抗生素、清创和其他手术来处理足部感

染（Ⅰ，B）。高压氧治疗也可作为血运重建后的辅助

手段，促进创面愈合。减压治疗可以促进 CLTI 患者

组织生长和伤口愈合（Ⅰ，A）。对于无法进行血运重

建的 CLTI 患者，可以考虑使用动脉间歇气动压缩装

置来增加伤口愈合和改善静息痛。缺乏足部流出道的

患者也可以考虑静脉动脉化以保留肢体。腰交感神经

切除术作为姑息手术，可破坏自主神经的疼痛通路，

减少远端交感血管收缩。当出现广泛的组织损失或

感染时，截肢可能是促进愈合和恢复肢体功能的必要

措施。

14 .4 ALI治疗 ALI 是一种血管急症，需要迅速治

疗。对于可挽救肢体的 ALI 患者，血运重建是防止不

可逆的组织损伤和大截肢主要方法（Ⅰ，A）。手术切

开取栓仍是治疗 ALI 的主要方式。导管内溶栓是治疗

ALI 最早的腔内治疗方法，近年来腔内治疗技术显著

进展，如超声导管溶栓、经皮机械取栓术等。血运重建

策略的选择取决于患者具体情况、解剖特点及当地可

用资源。对于肢体无法存活的 ALI 患者，不应进行无

活力组织的血运重建术（Ⅲ，C）。

所有 ALI 患者都应接受血运重建评估，并在确定

具体治疗方式前进行药物治疗（Ⅰ，C）。药物治疗的主

要是进行全身抗凝治疗，通常使用普通肝素。对于有

威胁但可挽救肢体的 ALI 患者，根据临床表现实施预

防性筋膜切开术是合理的（Ⅱ a，B）。对于长时间缺血

且无法挽救的肢体，应结合血运重建和早期截肢，以避

免再灌注损伤。（Ⅱ a，C）。

15 CKM综合征的临床管理和治疗路径

15 .1 CKM综合征 0 期的临床管理和治疗路径［6］

15 .1 .1 临床管理目标  维持人体生理指标和血糖、血

压、血脂指标正常，以降低 CVD 或 CKD 的风险。

15 .1 .2 治疗路径

①健康饮食、体育锻炼（Ⅰ，B）和规律的睡眠习惯

（Ⅱ a，B）。

②避免使用尼古丁和吸烟（Ⅲ，B）。

③保持最佳体重（Ⅰ，B）。

④基于年龄特异性标准，管理血压、血糖和胆固

醇水平。成年人每 3 到 5 年筛查血压、TG、HDL-C

和血糖（Ⅱ a，C）。
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15 .2 CKM综合征 1 期的临床管理和治疗路径

15 .2 .1 临床管理目标 基础管理主要包括疾病健康

教育和生活方式的改善。纠正过度或异常的脂肪积

累，目标是改善肥胖以防止发生代谢性疾病，以减重至

少 5 % 为目标。

15 .2 .2 治疗路径

①健康饮食和定期体育锻炼（Ⅰ ,B）。

②减重至少 5 %：建议对体重进行干预（BMI≥
30 kg/m2 建议药物治疗）（Ⅰ，B）。

③治疗葡萄糖耐量异常：对于尽管生活方式改

变，但仍有进行性葡萄糖耐受异常的患者，可考虑使用

二甲双胍来预防病情进展到 DM（Ⅱ a，B）。

④建议每 2 到 3 年进行一次筛查以评估血压、

TG、胆固醇和血糖（Ⅱ a，C）。

1 5 . 3  CKM 综合征 2 期的临床管理和治疗路

径［6 ,13 ,64 ,102 ,103］

15 .3 .1 临床管理目标 发生代谢性疾病或中高风险

CKD 者，积极纠正代谢性疾病、开展 CVD 一级预防、治

疗 CKD，以防止进展为亚临床 CVD、极高风险 CKD。

15 .3 .2 治疗路径 ①治疗已存在的代谢性疾病：

针对不同的危险因素，优先选用具有获益循证证据的

药物。主要包括降压（Ⅰ，A）（ACEI/ARB、利尿剂、

β受体阻滞剂、钙通道阻滞剂）、调脂（他汀类（Ⅰ，A）、

胆固醇吸收抑制剂（Ⅰ，A）、PCSK9 抑制剂（Ⅰ，A）、

贝特类（Ⅱb，B）、二十碳五烯酸乙酯（Ⅱa，B）、DM管

理（SGLT2 i（Ⅱb，B）、GLP-1 RA（Ⅱa，B）、二甲双胍

（Ⅱa，B）及CKD管理（Ⅰ,A）（ACEI/ARB、SGLT2 i、

非奈利酮等）。

②每年评估血压、TG、胆固醇、血糖和肾功能

（Ⅱ a，C）。

15 .4 CKM综合征 3 期的临床管理和治疗路径［65 ,104］

15 .4 .1 临床管理目标 加强对亚临床 CVD、CVD 高

风险或极高风险 CKD 的干预，防治进展为临床 CVD 或

肾衰竭。

15 .4 .2 治疗路径

15 .4 .2 .1 治疗亚临床 ASCVD ①对于 ASCVD 中危

且合并冠状动脉钙化积分（coronary artery calcification 

score, CACS）>0 ：推荐使用他汀类药物进行一级预

防（Ⅱ a，B）；②对于 ASCVD 高危且合并至少 1 项风

险 增 强 因 素（如 CACS≥ 100 AU），但 无 高 出 血 风 险

的 40 ~70 岁的患者，推荐应用低剂量阿司匹林进行

ASCVD 一级预防（Ⅱ b，A）。

15 .4 .2 .2 治 疗 亚 临 床 HF［105］  ① 射 血 分 数 <40 %

的患者，应遵循既定指南，推荐 ACEI（Ⅰ，A）、ARB

（Ⅰ，B）、β受体阻滞剂（Ⅰ，B）；②对于 DM 患者推荐

SGLT2 i 治疗（Ⅰ，A）。

CKM 综合征 0 -3 期治疗路径推荐见表 24。

15 .5 CKM综合征 4 期临床管理和治疗路径

15 .5 .1 管理目标 优化 CVD、并存的代谢因素和

CKD 的治疗，改善临床症状和生活质量，减少再住

院，降低死亡率。

15 .5 .2 管理和治疗路径

15 .5 .2 .1 CKM 综合征 4 期 CVD 的管理

①ASCVD：根据患者的不同病程阶段、累及血管

病变部位、动态评估缺血和出血风险，采取以阿司匹林

和P2 Y12 受体抑制剂为基础的抗血小板治疗（Ⅰ，A）。

高血栓风险、低出血风险的多血管疾病、特别是合并症

状性下肢动脉疾病患者，慢性期也可考虑应用双通道

（阿司匹林 75 ~100 mg/d+利伐沙班 2 .5 mg，2 次/d）强

化抗栓治疗（Ⅱa，B）。采取以他汀类药物为基础，必要

时联合胆固醇吸收抑制剂或PCSK9 抑制剂，将LDL-C

控制在<1 .8 mmol/L（超高危患者，<1 .4 mmol/L），且较

基线降低幅度>50 %（Ⅰ，A）。

② HF：针对HFrEF应用ARNI或ACEI/ARB、β受

体阻滞剂、MRA和SGLT2 i以降低HF住院及死亡风险

（Ⅰ,A）。有液体潴留证据的急性HF患者使用利尿剂

以减轻淤血（Ⅰ，B）。治疗后射血分数改善型HF（heart 

failure with improved ejection fraction, HFimpEF）

患者，无论有无症状，应继续使用指南指导的药物预

防HF和左心室功能障碍复发。射血分数保留型HF

（heartfailurewithpreservedejec-tionfraction，HFpEF）

的治疗主要使用利尿剂（Ⅰ，B）和SGLT2 i（Ⅰ，A），以

及针对心血管基础疾病、合并症和CVD危险因素采取

综合性治疗手段。

③房颤：优化房颤患者的综合管理，有效的控

制血压、血糖、HF 患者应用指南指导的药物治疗、

超重 / 肥胖患者降低 10 % 以上体重有利于降低房颤

负荷、复发和恶化。有抗凝指征、无抗凝禁忌证的非

瓣膜病房颤患者，首选非维生素 K 拮抗剂类抗凝药物

（non-vitamin K oral antagonists, NOACs）（Ⅰ，A）预

防卒中，如果应用华法林抗凝治疗，应保持 INR 稳定在

2 .0 ~3 .0（Ⅰ，B）。

15 .5 .2 .2 CKM 综合征 4 期代谢危险因素的管理

①超重或肥胖：应用 GLP-1 RA 以减重并改善心

血管预后［74 ,106］（Ⅰ，A）。

②高血压：降压治疗目标值为 <130 /80 mmHg。

如合并 HF，降压药物首选 ARNI 或 ACEI/ARB、β受体

阻滞剂、MRA、SGLT2 i 及袢利尿剂；如合并冠心病，

可 选 择 ARNI 或 ACEI/ARB 及β受 体 阻 滞 剂；如 合 并

DM，首选 ACEI 或 ARB。

③ T2 DM：遵循个体化的血糖控制目标值，进行

并发症与合并症的评估，根据是否合并 ASCVD、HF、

CKD 等 进 行 药 物 选 择。T2 DM 合 并 ASCVD 时，首 选

SGLT2 i 和 GLP-1 RA 降低 MACE；合并 HF 时，无论左
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室射血分数是否降低，使用 SGLT2 i 进行血糖管理并预

防 HF 再住院、降低死亡风险。

15 .5 .2 .3 CKM 综合征 4 期 CKD 的管理

未接受透析治疗的 CKD 合并蛋白尿（G1 期 ~G4

期，A2 和 A3）的患者，启动 ACEI/ARB 治疗以降低肾

衰竭和心血管事件风险（Ⅰ，A），不建议 ACEI 和 ARB

类 药 物 联 合 使 用。eGFR≥ 20 mL·min-1·1 .73 m-2

的 CKD 患者，合并蛋白尿或 HF 时（不考虑射血分数）

使用 SGLT2 i，以延缓肾病进展及降低心血管死亡风

险［78 ,107］（Ⅰ，A）。 非 甾 体 MRA 可 联 合 ACEI/ARB 和

SGLT2 i 用 于 eGFR>25 mL·min-1·1 .73 m-2、正 常 血

钾和 UACR>30 mg/g 的 CKD 合并 DM 患者以降低心血

管和肾脏复合终点风险［108］（Ⅰ，A）。

CKM 综合征 4 b 期患者 ARNI、ACEI/ARB、MRA

的使用受到限制，因存在肾功能恶化和高钾血症的风

险，对于透析伴 HFrEF 患者，可在β受体阻滞剂的基础

上联用 ACEI/ARB 降低 HF 住院和死亡风险（Ⅱ a，B），

MRA 的使用尚存争议。SGLT2 i 在透析或肾移植患者

中使用的证据尚缺乏，还需通过临床研究证实其安全

性及有效性。CKM 4 期的治疗推荐见表 25。

16 新型降糖药在CKM综合征分期中的临床应用

新型降糖药物，主要包括肠促胰素类降糖药和

SGLT2 i 具有降糖和减重作用，并且对于改善心血管和

肾脏结局具有显著优势。新型降糖药在 CKM 综合征

分期中的临床应用推荐意见见表 26。

16 .1 新型降糖药在CKM综合征分期中的临床应用

16 .1 .1 肠促胰素类降糖药 肠促胰素类降糖药包

括 GLP-1 RA 和 GIP/GLP-1 双受体激动剂（GIP/GLP-

1 RA）等。目前我国应用于临床的 GLP-1 RA 依据药

代动力学分为短效制剂（贝那鲁肽、艾塞那肽、利司那

肽）、长效制剂（利拉鲁肽），周制剂（艾塞那肽微球、聚

乙二醇洛塞那肽、度拉糖肽和司美格鲁肽），以及 GIP/

GLP-1 RA 替尔泊肽。GLP-1 RA 及 GIP/GLP-1 RA 具

有较强或非常强的降糖作用，有效减重，改善血脂谱和

血压，部分 GLP-1 RA 能够改善心血管和肾脏结局。

不良反应及注意事项：肠促胰素类降糖药最常见

的不良反应为轻至中度的消化道反应，包括恶心、食欲

减退、腹胀、腹泻、便秘、呕吐等，多见于治疗初期及药

物增量期。使用过程中应注意小剂量起始，逐渐递增，

如患者不能耐受则需减量或停药。既往有胰腺炎或肠

梗阻病史的患者需慎用。具有甲状腺髓样癌个人史或

家族病史、多发性内分泌腺瘤病 2 型的患者禁用。应

用 GLP-1 RA 药物治疗肥胖症或超重患者时应严格把

握适应证，需要在充分评估患者病情、有无禁忌证且医

患共同决策后方可起始应用，使用过程中需进行规律

随访并及时调整治疗方案。

16 .1 .2 SGLT2 i SGLT2 i 通过抑制肾脏对葡萄糖的

重吸收，降低肾糖阈，促进尿糖排出，实现降糖作用。

表 24 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征 0 -3 期治疗路径推荐

CKM 综合征分期 推荐治疗 推荐类别及证据等级

0 期 健康饮食、体育锻炼、规律的睡眠习惯 Ⅰ，B、Ⅰ，B、Ⅱ a，B

避免使用尼古丁和吸烟 Ⅲ，B

保持最佳体重 Ⅰ，B

基于年龄特异性标准，管理血压、血糖和胆固醇水平 Ⅱ a，C

成年人每 3~5 年筛查血压、TG、HDL-C 和血糖 Ⅱ a，C

健康饮食和定期体育锻炼 Ⅰ，B

1 期 减重至少 5%（BMI≥ 30 kg/m2 建议药物治疗） Ⅰ，B

治疗葡萄糖耐量异常 Ⅱ a，B

2 期 每 2~3 年筛查一次血压、甘油三酯、胆固醇和血糖
治疗已存在的代谢性疾病

Ⅱ a，C

降压（ACEI/ARB、利尿剂、β受体阻滞剂、钙通道阻滞剂） Ⅰ，A

调脂（他汀类、胆固醇吸收抑制剂、PCSK9 抑制剂、贝特类、二十碳五烯酸乙酯） Ⅰ，A、Ⅰ，A、Ⅰ，A、Ⅱ b，B、Ⅱ a，B

糖尿病管理（SGLT2i、GLP-1RA、二甲双胍） Ⅱ b，B、Ⅱ a，B、Ⅱ a，B

CKD 管理（ACEI/ARB、SGLT2i、非奈利酮等） Ⅰ，A

3 期 每年评估血压、甘油三酯、胆固醇、血糖和肾功能 Ⅱ a，C

治疗亚临床 ASCVD：

对于 ASCVD 中危且合并 CACS>0：推荐使用他汀类药物进行一级预防 Ⅱ a，B

对于 ASCVD 高危且合并 CACS≥ 100AU，但无高出血风险的 40~70 岁的患者，推荐
应用低剂量阿司匹林进行 ASCVD 一级预防

Ⅱ b，A

治疗亚临床 HF

射血分数 <40%，推荐 ACEI、ARB、β受体阻滞剂 Ⅰ，A、Ⅰ，A、Ⅰ，B

对于糖尿病患者推荐 SGLT2i 治疗 Ⅰ，A

注：TG 为甘油三酯；HDL-C 为高密度脂蛋白胆固醇；ACEI 为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB 为血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂；PCSK9 为前蛋白转化酶枯草溶菌素 9 ；SGLT2 i 为钠 -

葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂；GLP-1 RA 为胰高血糖素样肽 -1 受体激动剂；CACS 为冠状动脉钙化积分。
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表 25 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征 4 期的治疗推荐

推荐治疗 推荐类别及证据等级

治疗性生活方式干预 Ⅰ，A

合并 ASCVD

阿司匹林 Ⅰ，A

P2Y12 受体抑制剂：氯吡格雷或替格瑞洛 Ⅰ，A

他汀类药物 Ⅰ，A

胆固醇吸收抑制剂 Ⅰ，A

PCSK9 抑制剂 Ⅰ，A

合并 HfrEF 的 HF

β1 受体阻滞剂 Ⅰ，A

ARNI 或 ACEI/ARB Ⅰ，A

MRA Ⅰ，A

SGLT2i Ⅰ，A

利尿剂 Ⅰ，C

合并房颤

口服抗凝药治疗首选 NOACs Ⅰ，A

应用华法林保持 INR 稳定在 2.0~3.0 Ⅰ，B

代谢危险因素

GLP-1RA 控制超重或肥胖 Ⅰ，A

高血压降压治疗目标值为 <130/80 mmHg Ⅰ，A

2 型糖尿病合并 ASCVD，首选 SGLT2i 和 GLP-1RA Ⅰ，A

2 型糖尿病合并 HF，首选 SGLT2i Ⅰ，A

合并 CKD

未接受透析治疗的 CKD 合并蛋白尿（G1 期 ~G4 期，A2 和 A3）应用 RASi Ⅰ，A

不推荐 ACEI 和 ARB 联合治疗 CKD Ⅲ，B

合并蛋白尿或心力衰竭时，eGFR ≥ 20 mL·min-1·1.73 m-2，使用 SGLT2i Ⅰ，A

eGFR>25 mL·min-1·1.73 m-2、正常血钾和 UACR>30 mg/g 的 2 型糖尿病，应用非甾体 MRA Ⅱ，A

注：CKM 综合征为心血管 - 肾脏 - 代谢综合征；ASCVD 为动脉粥样硬化性心血管病；PCSK9 为前蛋白转化酶枯草溶菌素 9 ；HfrEF 为射血分数降低的心力衰竭；ARNI 为血管紧

张素受体脑啡肽酶抑制剂；ACEI 为血管紧张素转换酶抑制剂；ARB 为血管紧张素Ⅱ受体阻滞剂；MRA 为醛固酮受体拮抗剂；SGLT2 i; 钠 - 葡萄糖协同转运蛋白 2 抑制剂；NOACs 为

非维生素 K 拮抗剂类抗凝药物；INR 为国际标准化比值；GLP-1 RA 为胰高糖素样肽 -1 受体激动剂；CKD 为慢性肾脏病；eGFR 为估算肾小球滤过率；UACR 为尿白蛋白 / 肌酐比值；

RASI 为肾素 - 血管紧张素系统抑制剂。

表 26  新型降糖药在心血管 - 肾脏 - 代谢综合征分期中的临床应用推荐意见

推荐内容 推荐类别及证据等级

CKM 1 期

通过生活方式干预无法达到减重目标的肥胖症患者，可在生活方式干预基础上联合应用获批减重适应症的 GLP-1RA 和 GIP/
GLP-1 双受体激动剂

Ⅰ，C

CKM 2 期

GLP-1RA 或 GIP/GLP-1 双受体激动剂和 SGLT2i 具有较强的降糖作用，可单用或联合其他降糖药物治疗成人 T2DM Ⅰ，A

超重或肥胖的成人 T2DM 患者，降糖药物可选择减重效果较强且有心血管获益的 GLP-1RA 或 GIP/GLP-1 双受体激动剂 Ⅰ，A

合并多种 ASCVD 危险因素的 T2DM 患者，降糖药物优先选择使用有心血管获益证据的 GLP-1RA 或 SGLT2i Ⅰ，A

合并 CKD，尤其是中度及高度进展风险的 CKD 患者，推荐使用 SGLT2i Ⅰ，A

CKM 3 期

合并亚临床 ASCVD 和高风险 CVD 的 T2DM 患者，建议使用心血管获益的 GLP-1RA 或 SGLT2i Ⅰ，A

合并亚临床 HF 的 T2DM 患者，推荐使用 SGLT2i 降低心衰住院风险 Ⅰ，A

eGFR≥ 20 mL·min-1·1.73m-2 的极高危 CKD 患者，推荐使用 SGLT2i Ⅰ，A

CKM 4a 期 

合并 ASCVD 的超重或肥胖患者，选择使用减重效果较强且有 ASCVD 获益证据的 GLP-1RA Ⅰ，A

合并 ASCVD 的 T2DM 患者，降糖治疗药物优先选择有 ASCVD 获益证据的 GLP-1RA 或 SGLT2i Ⅰ，A

HF 患者，无禁忌推荐选择 SGLT2i Ⅰ，A

注：GLP-1 RA 为胰高糖素样肽 -1 受体激动剂；GIP 为葡萄糖依赖性促胰岛素多肽；GLP-1 为胰高糖素样肽 -1 ；ASCVD 为动脉粥样硬化性心血管疾病；SGLT2 i 为钠 - 葡萄糖共

转运蛋白 2 抑制剂；T2 DM 为 2 型糖尿病；CVD 为心血管疾病；CKD 为慢性肾脏病；HF 为心力衰竭。

SGLT2 i 还有减轻体重和降压作用，具有 ASCVD、HF

和 CKD 获益。SGLT2 i 心肾保护机制与其抑制上调的

SGLT2 受体、修复管球反馈、减少肾单位超滤、促进尿

钠排泄，以及减轻心脏负荷有关。目前我国临床应用

的 SGLT2 i 主要包括达格列净、恩格列净、卡格列净、

艾托格列净和恒格列净。
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不良反应及注意事项：SGLT2 i 的常见不良反应

包括泌尿系统和生殖系统感染，以及血容量不足相关

不良反应。在用药期间，患者应注意个人卫生、多饮

水，警惕泌尿生殖道感染，并定期评估血容量及血压。

糖 尿 病 酮 症 酸 中 毒（diabetic ketoacidosis, DKA）是

SGLT2 i 的一类罕见的严重不良反应，建议在用药前评

估患者的 DKA 发生风险。对 DKA 高风险患者应谨慎

使用 SGLT2 i，如怀疑发生 DKA 应立即停药并及时进

行治疗。此外，用药过程中还应警惕急性肾损伤的发

生。建议在 SGLT2 i 起始治疗 2 ~4 周内检测肾功能。

16 .2 针对不同CKM分期患者，提出新型降糖药临床

应用建议

16 .2 .1 CKM 综合征 1 期

推荐意见 通过生活方式干预无法达到减重目标

的肥胖症患者，可在生活方式干预基础上联合应用获

批减重适应证的GLP-1 RA和GIP/GLP-1 RA（Ⅰ，C）。

根据我国发布的《肥胖症诊疗指南（2024 年版）》，

建议患者接受营养、运动、心理指导作为全程基础管

理，并实现至少 5 % 的减重目标。对于肥胖症或超重

且伴有至少一种体重相关合并症的患者，如果通过生

活方式干预无法达到减重目标，可在生活方式干预的

基础上联合应用减重药物［109］。一项纳入 132 项关于

超重及肥胖成年人减肥药随机对照试验的荟萃分析显

示，GLP 1 RA 显著减重［110］。替尔泊肽用于中国肥胖或

超重人群减重疗效和安全性的3期临床（SURMOUNT-

CN）研究提示，在中国非 DM 的超重 / 肥胖患者人群

中，应用替尔泊肽 10 mg 和 15 mg 每周一次治疗 52 周，

受试者平均减重分别为 14 .4 % 和 19 .9 %［111］。

个体减重目标应综合考虑肥胖症的程度及其相关

疾病的风险和程度进行分层设定。目前我国批准用于

治疗成人原发性肥胖症的肠促胰素类药物包括利拉鲁

肽、贝那鲁肽、司美格鲁肽和替尔泊肽。

16 .2 .2 CKM 综合征 2 期

推荐意见 GLP-1RA或GIP/GLP-1RA和SGLT2i

具有较强的降糖作用，可单用或联合其他降糖药物治疗

成人T2DM。推荐超重或肥胖的T2DM患者选择降糖

药物时，优先考虑使用减重效果较强且有心血管获益的

GLP-1RA或GIP/GLP-1RA（Ⅰ，A）。合并多种ASCVD

危险因素的T2DM患者，推荐使用有心血管获益证据的

GLP 1RA或SGLT2i（Ⅰ，A）。CKD（伴或不伴T2DM）

患者，尤其是中度及高度进展风险的CKD患者，推荐使

用SGLT2i（Ⅰ，A）。合并CKD的T2DM患者推荐使用

SGLT2i或GLP-1RA。

GLP 1 RA及GIP/GLP 1 RA具有强降糖作用，大部

分GLP 1 RA可使HbA1 c降幅达 1 .0 %~1 .5 %，替尔泊

肽的HbA1 c降幅达到 2 .1 %［112］。SGLT2 i单药治疗能

降低HbA1 c0 .5 %~1 .2 %。超过 90 %的T2 DM患者同

时存在肥胖或超重，管理这些患者需要兼顾降糖和体

重控制。SURMOUNT系列研究和STEP系列研究均显

示，超重/肥胖患者使用替尔泊肽或司美格鲁肽，患者

血压、血糖、血脂等代谢指标全面改善。一项meta分

析结果显示，接受GLP1 RA或SGLT2 i治疗的T2 DM患

者，与安慰剂组相比均可改善患者的心血管和肾脏结

局［113］。EMPA REG OUTCOME研 究 和CANVAS研 究

表明，恩格列净和卡格列净可以降低T2 DM患者MACE

（心血管死亡、非致死性心肌梗死、非致死性卒中）风

险［114 -115］。DAPACKD研究纳入 4 304 例合并/未合并

DM的CKD患者，结果显示，达格列净使肾脏复合终点

事件风险降低 44 %［116］。基于多项大型临床研究，2024

年KDIGO发布的《慢性肾脏病评估和管理临床实践指

南》推荐SGLT2 i作为CKD患者一线治疗药物。FLOW

研究是首次将肾脏结局作为主要研究终点的GLP-

1 RA随机对照临床试验，研究结果显示，在T2 DM伴

CKD成人患者中，司美格鲁肽 1 .0 mg显示出明确的肾

脏获益，可显著降低肾脏复合终点风险达 24 %［75］。

16 .2 .3 CKM 综合征 3 期

推荐意见 合 并 亚 临 床 ASCVD 和 高 风 险 CVD

的 T2 DM 患者，建议使用心血管获益的 GLP 1 RA 或

SGLT2 i（Ⅰ，A）。合并亚临床 HF 的 T2 DM 患者，推荐

使用 SGLT 2 i 降低 HF 住院风险（Ⅰ ，A）。eGFR≥
20 mL·min-1·1 .73 m-2 的极高危 CKD 患者，推荐使

用 SGLT2 i（Ⅰ，A）。

一项涵盖 60 080 例患者的八项大型临床研究的

荟萃分析显示，纳入研究的所有GLP 1 RA均可降低

T2 DM患者心血管事件、全因死亡率以及肾功能恶化

的风险［117］。SGLT2 i在一系列大型心血管结局研究

（cardiovascular outcomes trial, CVOT）及肾脏结局研

究中显示出显著的心血管及肾脏获益。EMPA-REG 

OUTCOME研究和CANVAS研究显示，恩格列净和卡

格列净可降低高风险CVD的T2 DM患者发生心血管

死亡和HF住院风险［6 -7］。基于多项随机对照临床试

验研究结果，目前国内外指南一致推荐高风险CVD

的T2 DM患者，优先使用心血管获益的GLP 1 RA或

SGLT2 i［64］。EMPEROR-Preserved研 究 和DELIVER

研究结果显示，恩格列净和达格列净均可降低HFpEF

患者的HF住院或心血管死亡复合终点风险［118 -119］。

DAPA-CKD（eGFR为 25~75 mL·min-1·1.73 m-2） 及

EMPA-KIDNEY（eGFR为 20~45 mL·min-1·1.73 m-2

或者 eGFR 为 45 ~90 mL·min-1·1 .73 m-2 且 UACR≥
200 mg/g）研究将入选患者eGFR扩展至更低水平，并纳

入不伴T2DM的CKD患者，亚组分析显示不同eGFR水

平、伴或不伴T2DM的患者都有心肾获益［78,116］。一项对

SGLT2i相关临床试验疗效的Meta分析，接受SGLT2i治

疗患者肾病进展风险与安慰剂组比降低 37%，合并或未
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合并T2DM的治疗获益一致［120］。

16 .2 .4 CKM 综合征 4 a 期

推荐意见  合并 ASCVD 的超重或肥胖患者，选择

使用减重效果较强且有 ASCVD 获益证据的 GLP-1 RA

（Ⅰ，A）。合并 ASCVD 的 T2 DM 患者，降糖治疗药物

优先选择有 ASCVD 获益证据的 GLP-1 RA 或 SGLT2 i

（Ⅰ，A）。HF 患者（伴或不伴 T2 DM），无禁忌证可选

择 SGLT2 i（Ⅰ，A）。

已 确 诊 CVD 的 非 DM 的 超 重 / 肥 胖 成 人 发 生

MACE 风险的研究中，司美格鲁肽 2 .4 mg 每周一次皮

下注射可显著降低 MACE 风险达 20 %，同时改善多种

CVD 风险因素［74］。一项对 SGLT2 i 治疗 HF 相关临床

试验的 Meta 分析，纳入 5 项随机对照临床试验，不同

射血分数水平的 HF 患者接受 SGLT2 i 治疗均可降低心

血管死亡或因 HF 住院的风险［121］。基于多项随机对照

临床试验研究结果，目前国内外指南一致推荐 SGLT2 i

为 HF 治疗的一线治疗药物。

CKM 4 b 期（合并肾衰竭的临床 CVD）存在临床管

理上的特殊性，肠促胰素类降糖药和 SGLT2 i 在透析患

者中禁用，具体的临床实践建议需参考相关领域权威

指南。

17 CKM综合征的生活方式医学管理

CKM 综合征的发病原因与多种不良生活方式密

切相关，包括不健康的饮食习惯、缺乏规律的体育锻

炼、过度的心理压力、睡眠障碍以及吸烟等因素［5 -6］。

近年来，生活方式医学作为一个新兴的医学领域，通

过改善日常生活方式习惯来干预 CKM 综合征的整体

病程而受到广泛关注。生活方式医学强调在预防和治

疗 CKM 综合征时，重点优化个体的运动、营养、心理健

康、睡眠质量以及戒烟限酒等方面［5］。CKM 综合征的

生活方式医学管理推荐见表 27。

表 27 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征的生活方式医学管理

推荐治疗
推荐类别及

证据等级

运动干预

每周至少进行 150 min 中等强度有氧运动，或 75 min 高强
度有氧运动 

Ⅰ，A

每周进行 2~3 次力量 Ⅰ，A

饮食调节

合并肥胖的 CKM 综合征患者，通过减少高热量、高脂肪、
高糖分的食物摄入达到能量负平衡的方法进行减重

Ⅰ，A

采用健康的饮食模式，如地中海饮食、DASH 饮食、低
蛋白饮食等

Ⅰ，A

心理与睡眠干预

通过正念疗法、认知行为疗法等进行减压与心理干预，
延缓疾病的进展

Ⅱ a，B

通过睡眠认知行为疗法等改善失眠 Ⅰ，A

戒烟限酒

尼古丁替代疗法或戒烟咨询 Ⅰ，A

适量饮红酒 Ⅱ a，B

17 .1 运动干预  运动具有帮助人体优化代谢指标、

提高血管弹性，减轻慢性炎症反应以及提升心肾功能

等功效。每周至少进行 150 min 中等强度有氧运动，

或 75 min 高强度有氧运动，能有效帮助 CKM 综合征

患者改善血糖、血脂和血压水平，提高心肺耐力，并

降低 CVD 风险（Ⅰ，A）。有研究显示，与未进行训练

的人群相比，各种运动方式均可使人体的最大摄氧量

提高 5 %~15 %，其中高强度间歇运动效果最显著，

为 10 %~15 %［122］。运动在控制血糖水平和增强胰岛

素敏感性方面也发挥着关键作用。长期坚持运动的

人群，其胰岛素抵抗和 T2 DM 的风险显著降低。建议

CKM 综合征患者每周进行 2 ~3 次力量训练，有助于增

加肌肉量，提高基础代谢率，改善胰岛素敏感性、降低

血压（Ⅰ，A）。此外，运动还能减少炎症因子（如白细胞

介素 6 和 C 反应蛋白）的表达，进而减缓肾脏损伤［123］。

17 .2 饮食调节  采用健康的饮食模式，如能够降

低高血压与 CVD 发病率的 DASH 饮食（首次于 20 世

纪 90 年代提出）、地中海饮食、低蛋白饮食等，可能对

CKM 综合征患者产生有益影响（Ⅰ，A）。这些饮食模

式强调摄入全谷物、优质蛋白质、健康脂肪、适量乳

制品、限制红肉、低盐和高纤维饮食，同时减少加工

食品和高糖食物摄入。研究显示，通过生活方式的改

变，体重减少 3 %~5 % 即可带来显著的健康益处，

体重进一步减少 5 %~10 % 则能明显改善心血管危

险因素［124 -125］。对于合并肥胖的 CKM 综合征患者，

建议通过营养干预进行体重管理，总体原则为维持能

量负平衡，如减少高热量、高脂肪、高糖分的食物摄

入来降低体脂百分比或增大运动能量消耗（Ⅰ ,A）。

针对合并代谢紊乱的 CKM 综合征患者，建议减少精

制糖和高升糖指数（glycemic index, GI）食物的摄入，

如白粥、炸薯条和高糖零食等，同时增加低 GI 食物的

摄入，如全谷物、豆类和蔬菜等。这种饮食调整有助于

降低因高糖饮食引发的胰岛素抵抗及 T2 DM 的风险，

并改善胰岛素敏感性。此外，减少钠盐摄入量对于降

低高血压、减轻心脏负担和水肿具有重要作用，通常建

议每日食盐摄入量控制在 5 g 以下［126］。在脂肪摄入方

面，应控制饱和脂肪和反式脂肪的摄入量，优先选择健

康的不饱和脂肪来源，如橄榄油、鱼油和坚果等。这不

仅有助于降低血脂水平，还能减轻 CVD 的风险。对于

合并 CKD3 ~5 期的 CKM 综合征患者，建议采用以植物

性食物为主的低蛋白饮食模式。具体而言，蛋白质的

摄入总量应控制在每日每公斤理想体重 0 .6 g［理想

体重（kg）= 身高（cm）-105］。

17 .3 心理与睡眠干预   压力可以激活下丘脑 - 垂

体 - 肾上腺轴，导致皮质醇水平升高，并加重心血管负

担［127］。CKM 综合征患者常常承受较大的心理压力，

如焦虑、抑郁和慢性应激等。必要时进行减压与心理
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干预，如正念疗法、认知行为疗法等，可帮助 CKM 综合

征患者改善负向情绪，延缓疾病的进展（Ⅱ a，B）。此

外，睡眠不足是 CKM 综合征患者常见的问题，能够导

致交感神经系统过度活跃，增加心脏负担，诱发心血管

事件。缺乏充足的睡眠还会引起胰岛素抵抗，导致糖

代谢异常，进而增加 T2 DM 的风险。长期的睡眠障碍

还可能导致体重增加和脂肪积累，进一步加重肥胖和

相关代谢疾病的风险［128］。每晚保持 7 ~8 h 的高质量

睡眠能够帮助 CKM 综合征患者预防心律失常和高血

压，降低 CVD 的风险。推荐 CKM 综合征患者通过睡眠

认知行为疗法改善失眠问题（Ⅰ，A）。

17 .4 戒烟限酒  吸烟会促进血管收缩和增加氧化应

激，对血管内皮细胞造成直接损伤，导致蛋白尿及肾

功能恶化［129］。因此，所有 CKM 综合征患者均应戒烟，

并采取措施减少二手烟的暴露。对于有吸烟习惯的

CKM 综合征患者，建议通过尼古丁替代疗法或戒烟咨

询实现戒烟目标（Ⅰ，A）。过量饮酒会引发多种健康

问题，甚至危及生命安全。然而，适量饮酒，尤其是红

酒，已被证实能够提升 HDL-C 水平，降低动脉粥样硬

化的风险［130］。酒精中含有的多酚类物质，如白藜芦

醇，具有抗氧化特性，能够保护血管内皮细胞并减轻

炎症反应。建议 CKM 综合征患者可对红酒适度饮用

（Ⅱ a，B）。男性每日酒精摄入量不应超过 25 g，女性

不超过 15 g。

18 CKM综合征患者的社区综合管理

CKM 综合征因其兼具生活方式相关性疾病特

征，有多维度临床干预方案的复杂性以及对患者自我

管理能力及行为依从性的管理要求，传统单维度管理

模式难以实现理想的疾病控制目标与长期预后优化。

国内外诸多学者探索了不同的慢性病管理模式，其中

以社区为中心的社区综合管理模式效果良好，可行性

高，值得借鉴。

Kangovi 等［131］提出社工参与慢病管理计划，并通

过随机对照试验证实该模式改善了患者的慢性病控

制、心理健康、护理质量和住院率。Palmer 等［132］提出

了慢病共存护理模式（JA-CHRODIS），该模式包含 5

部分内容，分别是诊疗系统设计、决策支持、自我管理

支持、临床信息系统和社区资源。该模式深入探讨了

社区综合管理的团队组建、诊疗流程梳理和患者自我

管理的具体操作技巧。Boyd 等［133］制定了慢病共存行

动框架，用以指导临床医师针对不同需求的患者实施

个体化护理决策。Smith 等［134］通过对 18 项在初级保

健和社区环境中改善共病患者结果的干预措施进行

Meta 分析表明，社区综合性管理可改善患者心理健康

结果、降低死亡率、改善症状、改善用药依从性和患者

相关健康行为。

国内不同地区也形成了各具特色的慢性病管理

模式，如高血压“三师共管”模式［135］、“互联网 +”糖尿

病三方共管健康管理模式［136］和“三高”共管基 层

管理路径模式［137］等。对现有研究进行分析发现， 

我国尚未形成 CKM 综合征的社区综合管理模式及路

径，但目前诸多慢性病社区综合管理模式可供参考，

其模式为：识别和建立健康档案、健康评估、明确可

干预危险因素、制定干预目标及方案、实施干预方

案、定期随访评估干预效果、调整干预目标及方案和

闭环管理［138 -140］。

CKM 综合征管理难度远高于普通的慢病管理，其

中复杂的治疗方案是主要原因。以社区综合管理为中

心的多学科协作模式可以充分发挥治疗团队作用，确

保治疗方案的科学性、有效性。多学科协作模式实施

策略：

①多学科团队组建

确保心血管、肾脏、代谢等关键学科专家的参

与，同时纳入医学营养、运动医学、精神心理、药学等

支持学科，形成一个综合性的治疗团队。团队组建流

程应遵循明确的步骤，从识别和招募具有互补技能的

成员开始，到确立团队的组织结构和沟通机制。建议

全科医师发挥协调性作用，负责监督团队的日常运作

和促进成员间的沟通。

②制定协作机制

每个成员的角色和职责需要明确界定，以确保在

CKM 综合征诊疗过程中，各学科专家能够及时分享病

例信息，共同制定和调整治疗计划。可通过全科医师

协调多学科启动、多学科会诊、远程会议等多种形式开

展。固定时间、固定地点、固定人员构建协作体系，建

立完善启动、病例筛选与提交、发言及讨论、病例反馈

随访以及诊疗流程等制度。

③信息共享与数据管理

通过建立电子健康记录系统实现不同学科间的

数据无缝对接，实现患者信息的实时更新和共享，确

保所有团队成员都能访问到最新的患者数据，从而做

出更为精准的医疗决策，为患者提供一个连续的治疗

过程。通过人工智能辅助的决策支持系统，可以分析

患者数据，预测疾病发展趋势，为临床决策提供科学

依据

④以患者为中心的服务流程

通过全科医师与患者充分沟通，全面评估患者的

疾病信息、生活习惯、心理状态和社会支持系统等，协

调多学科协作模式，及时反馈患者需求。统领协作团

队来制定综合管理内容。

⑤协作评估

制定详细的评估指标，对多学科协作的效果进行
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监控和评价，确保医疗服务质量持续改进。同时，加强

医护人员培训，提升跨学科协作能力，促进各学科间的

深度融合。此外，通过患者满意度调查，收集患者反

馈，优化服务流程，进一步提升患者就医体验。

⑥激励措施

团队绩效评估与激励措施是推动多学科协作模式

持续改进的重要环节。通过设定可量化的绩效指标，

如患者满意度、治疗效果、并发症发生率等，对团队的

工作进行评估，并根据评估结果进行相应的激励，以保

持团队成员的积极性和创造性。

19 CKM综合征预防的公共卫生政策

通过实施全面的公共卫生政策，可以有效预防

CKM 综合征相关的危险因素。通过强化政府责任与

问责机制，增进跨部门协作，采取综合措施，是落实

肥胖防控政策有效手段［141］。在学校和工作场所促进

健康饮食和体育活动有助于分别控制儿童和成人肥

胖［142］。促进支持性社会环境和改善建筑环境有助于

促进健康饮食和积极生活［143 -144］，从而预防和控制肥

胖。推荐使用低钠盐替代品替代普通盐，以改善成年

人、儿童和孕妇的心血管健康［145］。CKM 综合征预防

的相关公共卫生政策推荐见表 28。

20 CKM综合征患者教育

CKM 综合征是长期慢性疾病，患者教育可以帮助

患者提高疾病自我管理能力，是影响 CKM 综合征进展

的关键因素。患者教育应遵循个体化原则、增强互动

性、简洁明了，建议由心内科、内分泌科、肾内科、营养

师、运动指导师和护理人员组成多学科团队进行综合

教育管理。可以采用传统的面对面课堂教育、移动医

疗或远程医疗、官方媒体或公众号、短视频等新兴媒体

宣传，以及一对一诊室教育等模式。教育内容包括：

① CKM 综合征的疾病基本概念和自然进程，深入

理解疾病，增强疾病管理信心。

②教育高危人群重视 CKM 综合征的早期筛查，如

定期体检血压、血脂、血糖、BMI，可定期接受辖区基

层公共卫生服务中心的筛查服务。

③个体化健康目标的制定，CKM 0 期强调生活方式

的管理［146］，CKM 1 期建议有意识的减重，CKM 2 ~4 期

可参照目前已发表的具体的疾病管理指南［13 ,36 ,102 ,147］。

④ CVD 的预警和早发现早治疗，宣教 CHD、心肌

梗死、卒中、HF、房颤等的症状，促使患者早期发现早

期治疗。

⑤ CKM 综合征病程长，容易合并焦虑抑郁等心

理问题，并可能影响认知功能，需鼓励和帮助 CKM 综

合征患者主动获取心理和社会支持，如寻求家庭、社

区、医疗机构、志愿者服务团队等提供的心理疏导、行

为监督等。

21 CKM综合征管理的未来方向和挑战

对于肥胖 / 超重、T2 DM 患者的治疗，心肾保护

是治疗过程中的重中之重，GLP-1 RA/SGLT2 i 类药物

兼具心、肾结局获益证据，是目前 CKM 综合征管理研

究的热点［74 -75 ,148］，其新药研发及临床试验结果、心肾

获益机制探讨、最佳药物治疗方案的验证等将陆续公

布或需进一步探讨，将开启 CKM 综合征综合管理的新

篇章。

针对 CKM 综合征的综合治疗，临床应着重强调代

谢异常作为核心管理目标的重要性，合理运用已被证

实对器官具有协同保护作用的药物，实施分层管理策

略。但目前 CKM 综合征患者仍面临治疗和干预方案

的不统一，这可能导致肥胖的 CKM 综合征患者，在不

同科室管理下的预后产生差异，因此，目前亟需统一的

CKM 综合征治疗方案，以改善患者的预后。

随着医学科技的不断发展，我们还需要关注一些

创新的治疗方法和策略，如人工智能、多组学以及大

数据等在疾病诊断和管理中的应用［149 -151］。这些新兴

技术和方法有望为 CKM 综合征的治疗带来新的突破

和进展。然而，在这个过程中我们也会面临多项挑战

并且需要妥善处理，比如数据隐私保护、模型可解释

性、跨人群应用的普适性，以及技术更新迭代带来的模

型升级和维护问题等。

22 结束语

CKM 综合征是以人作为整体进行研究、诊断和

治疗的新概念。未来将充分发挥人工智能和多学科

交叉融合的优势，进一步深入探索 CKM 综合征的发病

机制，促进临床转化，发挥三级综合医院和社区医院

表 28 心血管 - 肾脏 - 代谢综合征预防的相关公共卫生政策

推荐实施的公共卫生政策 推荐类别及证据等级

强化政府责任与问责机制，增进跨部门协作，采取综合措施以落实肥胖防控政策。 Ⅰ，C

在学校 / 工作场所促进健康饮食和体育活动有助于控制儿童 / 成人肥胖。 Ⅰ，C

促进支持性社会环境和改善建筑环境有助于促进健康饮食和积极生活。 Ⅰ，B

使用低钠盐替代品替代普通盐，以改善成年人、儿童和孕妇的心血管健康。 Ⅱ a，A
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的双向转诊和联动协作优势，构建全国多中心数智化

的 CKM 综合征筛查、评估和诊疗一体化管理平台。这

些都将为 CKM 综合征的有效防控提供新手段和新策

略，为构建新型慢病防控管理模式提供支持，以进一步

改善 CKM 综合征患者的整体预后。
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