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［摘　要］　本共识旨在为心血管－肾脏 －代谢（ＣＫＭ）综合征的药物治疗提供系统化、个体化的临床管理方案。
采纳了ＣＫＭ综合征的最新定义与分期体系，强调其病理生理机制涉及多系统恶性循环，需通过多靶点药物联合干
预；核心推荐以钠－葡萄糖协同转运蛋白２抑制剂（ＳＧＬＴ２ｉ）、肾素－血管紧张素系统抑制剂（ＲＡＳｉ）、非甾体类盐
皮质激素受体拮抗剂（ｎｓＭＲＡ）和胰高糖素样肽１受体激动剂（ＧＬＰ１ＲＡ）为“四大支柱”药物，构建联合治疗基
础；创新性地提出了基于ＣＫＭ分期、肾功能（ｅＧＦＲ）和尿微量白蛋白与肌酐比值（ＵＡＣＲ）的“三步决策法”，并设计
了“１－２－３周快速启动”标准化用药流程，以推动早期联合治疗、降低临床惰性；明确了基于合并症（如心力衰竭、
肥胖、动脉粥样硬化性心脏病等）的治疗优化路径，并强调了安全性管理、患者教育及多学科协作在长期管理中的

关键作用。
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１　前言与背景

１．１　心血管－肾脏－代谢综合征的定义及流行病学
特点

　　本共识采纳美国心脏协会（ＡｍｅｒｉｃａｎＨｅａｒｔ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＨＡ）于２０２３年提出的心血管－肾脏－
代谢（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｋｉｄｎｅｙｍｅｔａｂｏｌｉｃ，ＣＫＭ）综合
征的定义，即由心血管系统疾病、慢性肾脏病与代

谢危险因素（如肥胖、糖尿病）之间密切的病理生

理学相互作用，所共同导致的多器官功能障碍性

临床综合征［１］。其涵盖范围广泛，从具有代谢危

险因素或慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，
ＣＫＤ）的心血管疾病（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＣＶＤ）
高风险个体，延伸到已患ＣＶＤ且同时伴有代谢异
常或ＣＫＤ的患者。

ＣＫＭ综合征已成为我国重大公共卫生挑战。
最新流行病学调查显示，我国成人中约１５５％处
于ＣＫＭ１期，４８１％处于２期，而晚期（３～４期）

患病率高达２５３％［２］。更关键的是，ＣＫＭ分期与
风险程度明确相关：晚期患者全因死亡风险可达

低风险人群的３．７倍［３］。这提示我国有近１／４成
人已进入需要强化药物治疗的阶段，凸显了基于

分期早期干预的紧迫性。

１．２　ＣＫＭ综合征的病理生理机制
ＣＫＭ综合征的病理生理机制并非单一器官

疾病的简单叠加，而是一个涉及心血管、肾脏、代

谢三大系统的多通路恶性循环（其核心病理路径

概括见图１）。该机制的核心在于，以内脏肥胖为
始动因素，同时触发胰岛素抵抗与持续性炎症状

态［４－５］。二者相互促进，共同激活肾素 －血管紧
张素 －醛固酮系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ
ｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＡＳ）与交感神经系统（ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ
ｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＳＮＳ），导致水钠潴留、血压升高及
肾小球内高压，引起左心室肥厚及肾单位损失。

心功能不全与肾功能恶化形成一个不断放大的病

理循环，最终导致不可逆的终末期器官衰竭［６－８］。

图１　ＣＫＭ综合征病理机制示意图［１］

Ｆｉｇｕｒｅ１　ＳｃｈｅｍａｔｉｃｄｉａｇｒａｍｏｆｔｈｅｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＣＫＭｓｙｎｄｒｏｍｅ［１］
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　　这一复杂的病理生理机制决定了针对单一靶
点的治疗无法阻断整个循环。因此，需采用钠 －
葡萄糖协同转运蛋白 ２抑制剂（ｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅ
ｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＳＧＬＴ２ｉ）、肾素－血管紧
张素系统抑制剂（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，
ＲＡＳｉ）、非甾体类盐皮质激素受体拮抗剂（ｎｏｎ
ｓｔｅｒｏｉｄａｌｍｉｎｅｒａｌｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒａｎｔａｇｏｎｉｓｔ，ｎｓ
ＭＲＡ）、胰高糖素样肽１受体激动剂（ｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅ
ｐｅｐｔｉｄｅ１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔ，ＧＬＰ１ＲＡ）等多靶点药
物联合，从代谢、血流动力学、炎症 －纤维化等多
维度同步干预，以同步抑制不同层面的致病通路

（图２）。

图２　ＣＫＭ综合征病理生理核心通路图
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１．３　制定共识的目的与意义
为应对上述挑战，本共识旨在系统整合全球

最新循证证据与中国本土实践，为临床医生提供

一套目标明确、路径清晰、便于快速实施的 ＣＫＭ
综合征药物治疗整合管理方案。其核心创新在于

首次融合了三大关键要素：第一，基于 ＣＫＭ分期
与核心生物标志物［估算肾小球滤过率（ｅｓｔｉｍａｔｅｄ
ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒｆｉｌｔｒａｔｉｏｎｒａｔｅ，ｅＧＦＲ）、尿微量白蛋白
与肌酐比值（ｕｒｉｎａｒｙａｌｂｕｍｉｎｔｏｃｒｅａｔｉｎｉｎｅｒａｔｉｏ，
ＵＡＣＲ）］的“三步决策法”确定个体化治疗路径；
第二，标准化的“１－２－３周快速启动”序贯用药
流程；第三，基于中国人群真实世界证据确定安

全性管理策略。推行这一结构化、可操作的管理

新范式，有助于破解临床惰性，实现早期联合干

预，从而切实改善 ＣＫＭ患者的纵向管理质量与
长期心肾代谢结局。

２　共识的制定方法与流程

２．１　文献检索
为确保本共识的科学严谨性与临床实用性，

撰写小组进行了系统性文献检索。英文文献检索

在 ＰｕｂＭｅｄ数 据 库 中 进 行，其 检 索 式 为
（“ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｋｉｄｎｅｙｍｅｔａｂｏｌｉｃｓｙｎｄｒｏｍｅ”ＯＲ
“ＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ” ＯＲ “ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｍｅｔａｂｏｌｉｃ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ”） ＯＲ （“ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｉｎｅｒｔｉａ” ＯＲ
“ｃｌｉｎｉｃａｌｉｎｅｒｔｉａ”）ＯＲ（“ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ”）ＯＲ
（“ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ”）；中文文献检索在中国知网数据库
中进行，其检索式为（“ＣＫＭ综合征”ＯＲ“心血
管－肾脏 －代谢综合征”）。文献检索时间为
２０２５年１２月，不限定文献发表日期。工作组对
检索获得的所有文献进行了系统筛选与评估。

２．２　证据评价与分级
在证据评价与分级方面，本共识采纳国内临

床实践指南广泛使用的两段式体系，综合考量证

据质量与临床适用性形成推荐意见。具体而言，

推荐强度分为“１类（推荐）”与“２类（应考虑）”，
分别对应明确获益和需个体化权衡的情形；证

据等级则依据研究设计分为“Ａ级（证据充分）”
“Ｂ级（证据中等）”和“Ｃ级（证据有限）”。每条
推荐均以“（推荐强度，证据等级）”的格式明确标

注。

２．３　共识形成流程
由撰写专家组系统整合证据并起草共识初

稿，由心血管、肾脏、内分泌及药学等多学科资深

专家组成的审阅专家组对初稿进行多轮评议。在

每轮评议中，审阅专家通过专题会议或书面函审

形式，对推荐意见的临床适用性、表述准确性、证

据基础及强度分级提出详尽的修订意见。撰写专

家组汇总、分析全部反馈后，对文稿进行修改，并

再次提交审阅。经过２～３轮审议与修订，所有核
心条款在审阅专家组内达成共识后，最终定稿。

３　目标人群与风险评估

３．１　ＣＫＭ综合征的分期及核心干预策略
基于 ＣＫＭ综合征的分期［１］，本共识建议采

取早期、联合的药物治疗方案，见表１。
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ＣＫＭ０期：无 ＣＫＭ风险因素（体质量指数、
血压、血糖、血脂等指标均正常），无 ＣＫＤ及亚临
床或临床ＣＶＤ证据。

ＣＫＭ１期：存在多余或功能失调的脂肪组织
（超重或肥胖，特别是腹型肥胖），但尚无其他代

谢异常或ＣＫＤ。
ＣＫＭ２期：出现代谢风险因素（高血压、高甘

油三酯血症、代谢综合征、糖尿病）或中高危

ＣＫＤ。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）。

ＣＫＭ３期：无症状，存在超重或功能失调的

肥胖、代谢危险因素或 ＣＫＤ，但通过检查发现早
期心脏或血管异常。具体表现：亚临床心力衰

竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，ＨＦ）、亚临床动脉粥样硬化性心
血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，
ＡＳＣＶＤ）、极高危 ＣＫＤ（根据 ＣＫＤ分期及白蛋白
尿分级进行ＣＫＤ危险分层的４级）、１０年ＣＶＤ风
险高危。

ＣＫＭ４期：已确诊有症状的心血管疾病（冠
状动脉粥样硬化性心脏病、ＨＦ、卒中、外周动脉疾
病、心房颤动），其中４ａ期无慢性肾衰竭，４ｂ期合
并慢性肾衰竭。

表１　ＣＫＭ综合征分期及核心干预策略
Ｔａｂｌｅ１　ＳｔａｇｉｎｇａｎｄｃｏｒｅｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｏｆＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

ＣＫＭ分期 定义 核心干预策略

０期 无风险 健康生活方式

１期 肥胖或存在功能失调脂肪组织
生活方式干预

生活方式干预减重失败：ＧＬＰ１ＲＡ［９］或ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ［１０］

２期 代谢风险因素或中高危ＣＫＤ

合并高血压：ＲＡＳｉ

合并高血糖：ＳＧＬＴ２ｉ或ＧＬＰ１ＲＡ［１１］

合并ＵＡＣＲ≥３０ｍｇ／ｇ：ＲＡＳｉ＋ＳＧＬＴ２ｉ＋ｎｓＭＲＡ［１２］

３期
亚临床ＣＶＤ或极高危 ＣＫＤ（如 ＵＡＣＲ≥
３０ｍｇ／ｇ）

立即启动：ＳＧＬＴ２ｉ［１３］

强烈推荐：ＲＡＳｉ＋ＳＧＬＴ２ｉ＋ｎｓＭＲＡ［１２］

４期 临床ＣＶＤ（心衰、冠心病等）
在三联疗法基础上：根据具体 ＣＶＤ加药（如 ＡＲＮＩ、β受体阻滞

剂），积极考虑加用ＧＬＰ１ＲＡ［１４］

　ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ：葡萄糖依赖性促胰岛素多肽／胰高糖素样肽１双受体激动剂（ｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｉｎｓｕｌｉｎｏｔｒｏｐｉｃｐｏｌｙｐｅｐｔｉｄｅ／ｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅｐｅｐｔｉｄｅ

１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔｓ）；ＡＲＮＩ：血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｎｅｐｒｉｌｙｓｉｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒ）。

３．２　ＣＫＭ综合征的风险因素筛查
基于 ＡＨＡ指南［１］，对于 ＣＫＭ综合征，应实

施全生命周期的风险筛查，重点在于早期发现与

干预。筛查策略分为两部分：对于儿童及青少年，

需定期监测体质量、血压、心理健康及社会决定因

素（ｓｏｃｉａｌｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓｏｆｈｅａｌｔｈ，ＳＤｏＨ），并在特定
年龄或高危（肥胖、家族史）情况下筛查血脂、血

糖及肝功能；对于成年患者，则需根据ＣＫＭ分期，
定期评估代谢综合征组分、肝纤维化及肾功能

（如ＵＡＣＲ），必要时进行冠状动脉的钙化筛查。
此外，临床评估必须纳入慢性炎症、不良妊娠史、

睡眠障碍及高危族群等风险增强因素（表２），以
指导更精准的治疗。筛查目的在于快速识别需

要启动药物治疗的高危人群，即分期≥２期，特
别是ＵＡＣＲ升高者。

表２　心血管－肾脏－代谢综合征风险增强因素［１］

Ｔａｂｌｅ２　ＲｉｓｋｅｎｈａｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｆｏｒＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［１］

类别 心血管－肾脏－代谢综合征风险增强因素

慢性炎症性疾病 银屑病、类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮、

获得性免疫缺陷综合征等

高危人群 南亚人群、低社会经济地位等

不良社会决定因

素（ＳＤｏＨ）

经济困难、教育程度低、医疗服务可及性差等

心理健康障碍 抑郁和焦虑等

睡眠障碍 阻塞性睡眠呼吸暂停等

性别特异性风险

增强因素

过早绝经史（年龄 ＜４０岁）、不良妊娠史（妊

娠期高血压疾病、早产、小于胎龄儿）、多囊卵

巢综合征、勃起功能障碍等

生物标志物 高敏 Ｃ反应蛋白升高（≥２．０ｍｇ／Ｌ）等

家族史 肾功能不全家族史、糖尿病家族史等
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　　上述风险增强因素可能会影响疾病进展速度
与治疗反应，在制定个体化治疗方案时，应综合

考量这些因素。

３．３　ＣＫＭ综合征的风险评估
既往ＣＫＭ综合征的风险评估模型存在一定

的局限性，而ＡＨＡ工作组建立了新的ＣＶＤ事件风
险预测（ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｒｉｓｋｏｆＣＶＤｅｖｅｎｔｓ，ＰＲＥＶＥＮＴ）
模型［１５－１６］，除了纳入传统危险因素，还纳入了新

的危险因素，包括估算 ｅＧＦＲ、ＵＡＣＲ、糖化血红蛋
白、社会经济地位指数，从而可更精准地预测

ＣＫＭ人群中发生 ＣＶＤ及心血管疾病亚型的风
险。因此，本共识推荐使用 ＡＨＡＰＲＥＶＥＮＴ模型
进行风险评估，将其结果作为是否启动及强化药

物治疗的参考依据之一。

４　核心治疗药物

　　ＣＫＭ的现代管理已转向基于病理生理通路
的整合干预。以 ＳＧＬＴ２ｉ、ＲＡＳｉ、ｎｓＭＲＡ、ＧＬＰ
１ＲＡ为代表的药物，通过作用于不同靶点，协同
发挥心血管、肾脏及代谢保护作用，构成了联合用

药的基石（其关键特征与循证证据见表 ３）。此
外，β受体阻滞剂、调脂药物等支持性药物在管理
特定合并症（如ＨＦ、ＡＳＣＶＤ）中亦扮演重要角色。
４．１　“四大支柱”药物
４．１．１　ＲＡＳｉ

（１）血管紧张素转换酶抑制剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ
ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥｉ）／血管紧张素Ⅱ
受体拮抗剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡｒｅｃｅｐｔｏｒｂｌｏｃｋｅｒ，ＡＲＢ）

代表药物：卡托普利、福辛普利、雷米普利／厄
贝沙坦、氯沙坦、缬沙坦等。

作用机制：ＡＣＥｉ／ＡＲＢ通过抑制ＲＡＳ，可发挥
降压、抑制心脏及肾脏纤维化的作用。

循证证据：在心血管领域，ＳＯＬＶＤ［１７］已证实
ＡＣＥｉ能显著降低心力衰竭和心肌梗死患者的死
亡率及再住院风险，并减少高危患者的心血管事

件。在肾脏领域，ＲＥＮＡＡＬ［１８］研究证实，ＡＲＢ能
显著降低２型糖尿病肾病患者的蛋白尿、延缓其
肾功能衰竭并推迟其进入终末期肾病。

（２）ＡＲＮＩ
代表药物：沙库巴曲缬沙坦

作用机制：沙库巴曲缬沙坦一方面可通过缬

沙坦抑制经典的 ＲＡＳｉ系统，另一方面可通过沙

库巴曲抑制中性内肽酶，发挥促进排钠利尿、舒张

血管、抑制纤维化和心肌肥厚等作用［１９］。

循证证据：ＰＡＲＡＤＩＧＭＨＦ［２０］研究证实，对于
慢性射血分数降低的心衰（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ
ｒｅｄｕｃｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦｒＥＦ）患者，沙库巴曲
缬沙坦在降低心血管死亡及心衰住院复合终点风

险方面的效果显著优于依那普利。ＵＫＨＡＲＰ
Ⅲ［２１］研究显示，沙库巴曲缬沙坦能有效降低蛋白

尿、延缓肾功能下降，为合并 ＣＫＤ的心衰患者提
供明确的心肾双重保护证据。

４．１．２　ＳＧＬＴ２ｉ
代表药物：恩格列净、达格列净、恒格列净、卡

格列净、艾托格列净等。

作用机制：ＳＧＬＴ２ｉ主要作用于肾脏近端小管
ＳＧＬＴ２转运蛋白以发挥降糖作用；可改变近端小
管－球旁细胞反馈，降低滤过压，减缓蛋白尿与肾
损伤进展［２２］；还可改善心肌代谢、抗炎与减轻氧

化应激，从而发挥心脏保护作用［２３］。

循 证 证 据：ＥＭＰＡＲＥＧ［２４］、ＤＡＰＡＨＦ［２５］、
ＤＡＰＡＣＫＤ［１３］、ＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹ［２６］等研究表明，
ＳＧＬＴ２ｉ应用在糖尿病、ＣＫＤ及ＨＦ等人群中，均可
显著降低其主要心血管事件及肾脏疾病进展风险。

４．１．３　肠促胰素类
（１）ＧＬＰ１ＲＡ
代表药物：利拉鲁肽、司美格鲁肽、度拉糖肽等。

作用机制：ＧＬＰ１ＲＡ通过模仿人体肠促胰激
素ＧＬＰ１的作用，可发挥降糖、减重等作用，还可
能通过减轻蛋白尿、促进利钠、抗炎与内皮保护作

用而达成潜在的心脏及肾脏保护效应［２７］。

循证证据：ＬＥＡＤＥＲ［２８］、ＲＥＷＩＮＤ［２９］、ＳＵＳＴＡＩＮ［３０］

等研究证实 ＧＬＰ１ＲＡ可减少糖尿病患者的主要
心血管事件并改善其肾脏复合结局。ＳＥＬＥＣＴ［３１］

研究显示司美格鲁肽可减少非糖尿病肥胖患者的

主要血管事件。ＦＬＯＷ［３２］研究显示司美格鲁肽减
少合并２型糖尿病的ＣＫＤ患者肾功能损伤进展、
主要心血管事件和死亡。最新的 ＬＡＭＰ［３３］研究
证实，对于发病２４ｈ内合并２型糖尿病的急性
轻型缺血性卒中或高危短暂性脑缺血发作患

者，应用利拉鲁肽可减少其卒中复发并改善其

神经功能预后。

（２）ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ
代表药物：替尔泊肽
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作用机制：替尔泊肽通过同时作用于 ＧＩＰ和
ＧＬＰ１双受体调控能量代谢，可发挥强效降糖和
减重的作用［３４］。

循证证据：ＳＵＲＰＡＳＳ系列研究［３５］证实替尔

泊肽用于２型糖尿病患者可达到良好的降糖与
减重效果，其中 ＳＵＲＰＡＳＳ４［３６］研究证实了其对
高风险２型糖尿病患者的心血管具有保护作用。
ＳＵＲＭＯＵＮＴ系列研究［３７］也显示其在肥胖患者中

可取得良好的减重效果。

４．１．４　ｎｓＭＲＡ
代表药物：非奈利酮

作用机制：非奈利酮通过选择性地拮抗醛固

酮受体，可抑制醛固酮导致的纤维化和炎症，从而

发挥心肾保护作用。

循 证 证 据：ＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］ 与 ＦＩＧＡＲＯ
ＤＫＤ［３９］研究显示，非奈利酮可显著降低伴２型糖
尿病ＣＫＤ患者的肾脏病进展风险，并改善其心血
管事件结局。ＦＩＮＥＡＲＴＳＨＦ［４０］研究结果显示，对
于症状性射血分数轻度降低或保留的心衰患者，

非奈利酮可显著降低其心血管死亡和心衰事件复

合终点风险，且安全性良好。

表３　ＣＫＭ综合征支柱药物概览表
Ｔａｂｌｅ３　ＯｖｅｒｖｉｅｗｏｆｐｉｌｌａｒｄｒｕｇｃｌａｓｓｅｓｆｏｒＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

药物类别 代表药物 核心作用机制 循证医学证据 在ＣＫＭ管理中的定位

ＲＡＳｉ

　ＡＣＥｉ

　ＡＲＢ

　ＡＲＮＩ

卡托普利、福辛普利、

雷米普利

厄贝沙坦、氯沙坦、

缬沙坦

沙库巴曲缬沙坦

抑制ＲＡＡＳ，降压、抗心脏与肾

脏纤维化

①抑制ＲＡＡＳ

②减少利钠肽等血管活性肽

降解，发挥排钠利尿、舒张血

管、抑制纤维化和心肌肥厚等

作用

ＳＯＬＶＤ［１７］

ＲＥＮＡＡＬ［１８］

ＰＡＲＡＤＩＧＭＨＦ［２０］、

ＵＫＨＡＲＰⅢ［２１］

高血压、心衰、蛋白尿管理基

石；ＡＲＮＩ在心衰患者中优先

应用

ＳＧＬＴ２ｉ

恩格列净、达格列净、

恒格列净、卡格列净、

艾托格列净

改善肾小球血流动力学（降滤

过压）、排钠、改善心肌代谢

ＥＭＰＡＲＥＧ［２４］、

ＤＡＰＡＨＦ［２５］、

ＤＡＰＡＣＫＤ［１３］、

ＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹ［２６］

跨分期基础用药，与 ＲＡＳｉ协

同降压护肾；与 ｎｓＭＲＡ协同

降钾

肠促胰素类

　ＧＬＰ１ＲＡ
利拉鲁肽、司美格鲁肽、

度拉糖肽

强效降糖、减重、独立心血管

保护、潜在肾脏保护

ＬＥＡＤＥＲ［２８］、

ＲＥＷＩＮＤ［２９］、

ＳＵＳＴＡＩＮ［３０］、

ＳＥＬＥＣＴ［３１］、

ＦＬＯＷ［３２］

肥胖或高血糖患者优先选择：

用于强化治疗（四联疗法）

　ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ 替尔泊肽
双重肠促胰素机制，强效降

糖、减重

ＳＵＲＰＡＳＳ系列［３６］、

ＳＵＲＭＯＵＮＴ系列［３７］
代谢控制强化选项，尤其适用

于需强效减重者

ｎｓＭＲＡ 非奈利酮
抗炎、抗纤维化（直接针对

ＣＫＭ核心通路）

ＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］、

ＦＩＧＡＲＯＤＫＤ［３９］、

ＦＩＮＥＡＲＴＳＨＦ［４０］

糖尿病肾病蛋白尿管理关键

药物，尤其适用于 ＵＡＣＲ≥３０

ｍｇ／ｇ

ＳＧＬＴ２ｉ、ＲＡＳｉ、ｎｓＭＲＡ、ＧＬＰ１ＲＡ为ＣＫＭ联合用药的“四大支柱”。ＡＲＮＩ作为 ＲＡＳｉ的增强型选择，在心衰患者中具有明确优势。ＧＩＰ／ＧＬＰ

１ＲＡ可作为强化代谢管理的新选择。

ＳＧＬＴ２ｉ，ＲＡＳｉ，ｎｓＭＲＡ，ａｎｄＧＬＰ１ＲＡａｒｅｅｓｔａｂｌｉｓｈｅｄａｓｔｈｅ“ＦｏｕｒＰｉｌｌａｒｓ”ｆｏｒｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｉｎＣＫＭｓｙｎｄｒｏｍｅ．Ｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，

ＡＲＮＩｉｓｐｏｓｉｔｉｏｎｅｄａｓａｓｕｐｅｒｉｏｒａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｔｏＲＡＳｉ．Ａｄｄｉｔｉｏｎａｌｌｙ，ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡｏｆｆｅｒｓａｎｏｖｅｌｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒａｕｇｍｅｎｔｅｄｍｅｔａｂｏｌｉｃｃｏｎｔｒｏｌ．

４．２　支持性药物
（１）β受体阻滞剂　用于合并 ＨＦ（尤其是

ＨＦｒＥＦ）患者的症状控制与预后改善（循证证据：
ＭＥＲＩＴＨＦ［４１］等）。
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（２）调脂药物　包括他汀类药物和前蛋白转
化酶枯草溶菌素９（ｐｒｏｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｖｅｒｔａｓｅｓｕｂｔｉｌｉｓｉｎ／
ｋｅｘｉｎｔｙｐｅ９，ＰＣＳＫ９）抑制剂。其中他汀类药物是
ＡＳＣＶＤ一级与二级预防的基石（循证证据：
４Ｓ［４２］、ＴＮＴ［４３］、ＳＨＡＲＰ［４４］等）。ＰＣＳＫ９抑制剂可
用于他汀不耐受或ＬＤＬＣ不达标的高危患者。

（３）抗血小板药物　用于急性冠脉综合征
（ａｃｕｔｅｃｏｒｏｎａｒｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）或经皮冠状动脉
介入治疗（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃｏｒｏｎａｒｙｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＣＩ）
后的二级预防。

（４）二甲双胍　治疗２型糖尿病的基础用药，
具有良好的心血管安全性（循证证据：ＵＫＰＤＳ［４５］

等）。

（５）其他　内皮素受体拮抗剂（如阿曲生坦）
为经选择的ＣＫＤ患者提供额外选择（循证证据：
ＳＯＮＡＲ［４６］）。

５　ＣＫＭ综合征的个体化药物治疗策略
５．１　基于分期与核心生物标志物的基础治疗方案

ＣＫＭ的个体化治疗以 ＣＫＭ分期评估为起
点，并即刻结合 ｅＧＦＲ与 ＵＡＣＲ这２个核心生物
标志物，构建“可启动、可强化、可监测”的初始治

疗框架。

５．１．１　基于ＣＫＭ分期确立基础治疗路径
根据表１、４，明确患者所处ＣＫＭ分期及对应的

基础药物推荐，形成“四大支柱药物”的治疗基础。

表４　ＣＫＭ综合征０～４期药物推荐
Ｔａｂｌｅ４　ＭｅｄｉｃａｔｉｏｎｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ（Ｓｔａｇｅｓ０－４）

药物类别 ＣＫＭ０期 ＣＫＭ１期 ＣＫＭ２期 ＣＫＭ３期 ＣＫＭ４期 核心作用

肠促胰素类药物

（ＧＬＰ１ＲＡ、ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ）
－    

ＣＫＭ１期：减重

ＣＫＭ２期：糖尿病／ＣＶＤ

ＣＫＭ４期：强化治疗

ＳＧＬＴ２ｉ － －   
ＣＫＭ２期：心肾保护核心药物

ＣＫＭ４期：ＨＦ治疗支柱

ＲＡＳｉ

　ＡＣＥｉ／ＡＲＢ － －   
ＣＫＭ２期：高血压／ＣＫＤ／糖尿病优选

ＣＫＭ４期：ＣＶＤ合并ＣＫＤ／糖尿病

　ＡＲＮＩ － － － －  ＣＫＭ４期：ＨＦｒＥＦ优先替代ＡＣＥｉ

ＭＲＡ

　螺内酯 － － － －  ＣＫＭ４期：ＨＦｒＥＦＧＤＭＴ支柱

　ｎｓＭＲＡ（非奈利酮） － －


（特定）


（特定）


（特定）

特定：糖尿病合并ＣＫＤ

（ｅＧＦＲ＞２５ｍＬ·ｍｉｎ－１·１．７３ｍ－２）

调脂药物

　他汀类药物 － －   

　二十碳五烯酸乙酯 － －   

ＣＫＭ２期：ＡＳＣＶＤ风险

ＣＫＭ３期：ＣＡＣ指导

ＣＫＭ４期：强制二级预防

抗血小板药物

　阿司匹林 － － －


（特定）


　Ｐ２Ｙ１２抑制剂

　（替格瑞洛／氯吡格雷等）
－ － －


（特定）



ＣＫＭ３期：（ＣＡＣ≥１００考虑）

ＣＫＭ４期：ＡＳＣＶＤ强制

β受体阻滞剂 － －   
ＣＫＭ３期：亚临床／临床ＨＦ

ＣＫＭ４期：ＧＤＭＴ支柱药物

“－”表示该类药物在当前分期尚．明确推荐指征，或现有循证证据不足以形成共识，故未作相应推荐；“”表示该类药物在当前分期具有一定
的治疗价值，可作为治疗选项之一纳入临床决策；“”表示该类药物在当前分期具有核心治疗地位，在无禁忌证的情况下应优先考虑使用。
“－”ｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｔｈｅｒｅｉｓｎｏｃｌｅａｒｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｉｓｃｌａｓｓｏｆｄｒｕｇｓｉｎｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｓｔａｇｅ，ｏｒｔｈｅｅｘｉｓｔｉｎｇｅｖｉｄｅｎｃｅｉｓｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｔｔｏｒｅａｃｈａ
ｃｏｎｓｅｎｓｕｓ，ａｎｄｔｈｅｒｅｆｏｒｅｎｏｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｉｓｍａｄｅ；“”ｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｔｈｉｓｃｌａｓｓｏｆｄｒｕｇｓｈａｓｃｅｒｔａｉｎｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｖａｌｕｅｉｎｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｓｔａｇｅａｎｄｃａｎ
ｂｅｉｎｃｌｕｄｅｄａｓｏｎｅｏｆｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｐｔｉｏｎｓｉｎｃｌｉｎｉｃａｌｄｅｃｉｓｉｏｎ－ｍａｋｉｎｇ；“”ｉｎｄｉｃａｔｅｓｔｈａｔｔｈｉｓｃｌａｓｓｏｆｄｒｕｇｓｈａｓａｃｏｒｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｓｔａｔｕｓｉｎｔｈｅｃｕｒｒｅ
ｎｔｓｔａｇｅａｎｄｓｈｏｕｌｄｂｅｐｒｉｏｒｉｔｉｚｅｄｉｎｔｈｅａｂｓｅｎｃｅｏｆｃｏｎｔｒａｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ．
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５．１．２　基于肾功能的调整
肾功能是决定 ＣＫＭ药物选择与剂量调整的

关键因素，应基于 ｅＧＦＲ分层进行动态评估。基
于随机对照试验及指南证据，不同 ｅＧＦＲ分层下
ＳＧＬＴ２ｉ、ｎｓＭＲＡ及 ＧＬＰ１ＲＡ的使用建议与限制
条件见表５，临床实践中可直接据此进行决策。在

处方前完成“能否启用、需否慎用、是否不建议新启

用”的判定。本共识建议将以下阈值作为临床快速

决策要点：①ｅＧＦＲ≥２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）时，
推荐使用ＳＧＬＴ２ｉ；②ｅＧＦＲ≥２５ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）
且血钾处于安全范围时，可考虑ｎｓＭＲＡ。

表５　基于ｅＧＦＲ分层的ＣＫＭ药物选择与调整建议
Ｔａｂｌｅ５　ＤｒｕｇｓｅｌｅｃｔｉｏｎａｎｄａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒＣＫＭｓｙｎｄｒｏｍｅｂａｓｅｄｏｎｅＧＦＲｓｔｒａｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｅＧＦＲ１）／

（ｍＬ·ｍｉｎ－１·１．７３ｍ－２）
ＳＧＬＴ２ｉ ｎｓＭＲＡ２） ＧＬＰ１ＲＡ３） 说明

≥６０ 推荐使用 推荐使用（Ｋ＋≤５．０ｍｍｏｌ／Ｌ） 推荐使用 肾功能相对保留，可采用标准心肾代谢保护方案

４５～６０ 推荐使用 推荐使用（Ｋ＋≤５．０ｍｍｏｌ／Ｌ） 推荐使用 需加强肾功能与血钾监测

３０～４５ 推荐使用 推荐使用（Ｋ＋≤５．０ｍｍｏｌ／Ｌ） 推荐使用 需加强肾功能与血钾监测

２５～３０ 推荐使用 推荐使用（Ｋ＋≤５．０ｍｍｏｌ／Ｌ） 谨慎使用 ＳＧＬＴ２ｉ仍有心肾获益，其他药物需严格筛选

２０～２５ 推荐使用 不推荐使用 谨慎使用 ＳＧＬＴ２ｉ仍有心肾获益，其他药物需严格筛选

１５～２０ 不推荐使用 不推荐使用 谨慎使用 ＳＧＬＴ２ｉ仍有心肾获益，其他药物需严格筛选

＜１５ 不推荐使用 不推荐使用 不推荐使用 缺乏循证依据，重点为支持与转归管理

１）推荐在 ｅＧＦＲ≥２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）时起始恩格列净治疗，其循证依据主要来自 ＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹ等随机对照研究［２６］，若治疗启动后
ｅＧＦＲ降至＜２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２），可继续维持原治疗至患者进入透析阶段。但需要指出的是，目前直接的随机对照证据仅来源于恩格列
净，其他ＳＧＬＴ２ｉ的起始治疗ｅＧＦＲ阈值需参考各自药品说明书或循证证据。２）ｎｓＭＲＡ（如非奈利酮）的 ｅＧＦＲ与血钾使用阈值主要依据
ＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］与ＦＩＧＡＲＯＤＫＤ［３９］研究的纳入标准及安全性分析，鉴于在终末期肾病［（ｅＧＦＲ＜１５ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）］患者中缺乏临床
证据，建议当治疗中的患者进展至该阶段时应停用ｎｓＭＲＡ。３）ＧＬＰ１ＲＡ在ＣＫＤ患者中的使用建议主要基于ＦＬＯＷ研究对司美格鲁肽肾脏结
局的随机对照证据，ＣＫＤ４～５期患者的用药限制反映了现有循证证据的边界［３２］，现有随机对照证据有限，临床用药范围与剂量调整应以相应
药品说明书或监管标签为依据。

１）ＩｔｉｓｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｔｏｉｎｉｔｉａｔｅｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｈｅｎｅＧＦＲｉｓ≥２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２），ｂａｓｅｄｐｒｉｍａｒｉｌｙｏｎｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓｓｕｃｈａｓＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹ［２６］．ＩｆｅＧＦＲｆａｌｌｓｂｅｌｏｗ２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ，ｔｈｅｔｈｅｒａｐｙｍａｙｂｅｃｏｎｔｉｎｕｅｄｕｎｔｉｌ
ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｒｅｑｕｉｒｅｓｄｉａｌｙｓｉｓ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｉｔｓｈｏｕｌｄｂｅｎｏｔｅｄｔｈａｔｄｉｒｅｃｔｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｅｖｉｄｅｎｃｅｉｓｃｕｒｒｅｎｔｌｙａｖａｉｌａｂｌｅｏｎｌｙｆｏｒｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ；ｆｏｒｏｔｈｅｒ
ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ｔｈｅｅＧＦＲｔｈｒｅｓｈｏｌｄｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｓｈｏｕｌｄｂｅｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｉｒｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｐｒｅｓｃｒｉｂｉｎｇｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｒｓｕｐｐｏｒｔｉｎｇ
ｅｖｉｄｅｎｃｅ．２）ＴｈｅｅＧＦＲａｎｄｓｅｒｕｍｐｏｔａｓｓｉｕｍｔｈｒｅｓｈｏｌｄｓｆｏｒｎｓＭＲＡ（ｅ．ｇ．，ｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅ）ａｒｅｍａｉｎｌｙｄｅｒｉｖｅｄｆｒｏｍｔｈｅｉｎｃｌｕｓｉｏｎｃｒｉｔｅｒｉａａｎｄｓａｆｅｔｙａｎａｌｙｓｅｓ
ｏｆｔｈｅＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］ａｎｄＦＩＧＡＲＯＤＫＤ［３９］ｔｒｉａｌｓ．Ｇｉｖｅｎｔｈｅｌａｃｋｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ［（ｅＧＦＲ＜１５ｍＬ／
（ｍｉｎ·１７３ｍ２）］，ｎｓＭＲＡｓｈｏｕｌｄｂｅｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｅｄｗｈｅｎａｔｒｅａｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｐｒｏｇｒｅｓｓｅｓｔｏｔｈｉｓｓｔａｇｅ．３）ＲｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒＧＬＰ１ＲＡｕｓｅｉｎＣＫＤ
ｐａｔｉｅｎｔｓａｒｅｌａｒｇｅｌｙｂａｓｅｄｏｎｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｏｕｔｃｏｍｅｅｖｉｄｅｎｃｅｆｒｏｍｔｈｅＦＬＯＷｔｒｉａｌｆｏｒｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅ．ＲｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎｓｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈＣＫＤｓｔａｇｅｓ４－
５ｒｅｆｌｅｃｔｔｈｅｃｕｒｒｅｎｔｂｏｕｎｄａｒｉｅｓｏｆａｖａｉｌａｂｌｅｅｖｉｄｅｎｃｅ［３２］．Ａｓｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｄａｔａｒｅｍａｉｎｌｉｍｉｔｅｄｉｎｔｈｉｓｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ，ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌｕｓｅａｎｄｄｏｓｅ
ａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｓｈｏｕｌｄｆｏｌｌｏｗｔｈｅｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｄｒｕｇｐｒｅｓｃｒｉｂｉｎｇｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｒｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｌａｂｅｌｉｎｇ．

５．１．３　基于ＵＡＣＲ的强化治疗
ＵＡＣＲ是肾脏和心血管风险的重要标志物，

也是启动和强化治疗的强力指征。如表６所示，
以ＵＡＣＲ分层作为“是否立即联合、联合到哪一
级”的触发条件。

表６　基于ＵＡＣＲ的ＣＫＭ治疗强化建议
Ｔａｂｌｅ６　ＵＡＣＲｂａｓｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｔｅｎｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ

ｒｅｃｏｍｍｅｎｄａｔｉｏｎｓｆｏｒＣＫＭ ｓｙｎｄｒｏｍｅ

ＵＡＣＲ／（ｍｇ·ｇ－１） 风险分层 推荐治疗策略

＜３０ 低－中危 常规随访，维持基础治疗

３０～３００ 高危 ＲＡＳｉ＋ＳＧＬＴ２ｉ＋ｎｓＭＲＡ
＞３００ 极高危 ＲＡＳｉ＋ＳＧＬＴ２ｉ＋ｎｓＭＲＡ＋ＧＬＰ１ＲＡ

　　ＵＡＣＲ≥３０ｍｇ／ｇ（即≥３０ｍｇ／ｇ且＜３００ｍｇ／ｇ，
微量白蛋白尿阶段）：立即启动具有心肾保护作用

的ＲＡＳｉ、ＳＧＬＴ２ｉ与ｎｓＭＲＡ三联疗法［１２，４７］。

ＵＡＣＲ＞３００ｍｇ／ｇ（即大量白蛋白尿）：在
ＲＡＳｉ＋ｎｓＭＲＡ＋ＳＧＬＴ２ｉ三联疗法基础上，积极
考虑四药联合，即加用 ＧＬＰ１ＲＡ，用于极高危患
者的多通路风险控制［４８－４９］。

遵循以上三步，确立“基础治疗方案”。在此

方案基础上，应进一步评估主要合并症，进入下一

阶段的方案优化。

５．２　基于主要合并症的方案优化与药物优先选择
本共识建议在“基础方案”已确定或正在启

动的前提下，应进一步评估主要合并症，以实现优

先级排序、用药增补与风险控制，优先处理对近期

预后影响最大的合并症，并明确“合并症驱动型

治疗优化”的触发规则。
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图３　ＣＫＭ基础治疗方案决策树
Ｆｉｇｕｒｅ３　ＤｅｃｉｓｉｏｎｔｒｅｅｆｏｒｔｈｅｂａｓｉｃｔｒｅａｔｍｅｎｔｒｅｇｉｍｅｎｏｆＣＫＭｓｙｎｄｒｏｍｅ

５．２．１　对于合并 ＨＦ患者应优先处理且不受
ＵＡＣＲ分层限制

　　对于合并 ＨＦ的 ＣＫＭ患者，建议将 ＳＧＬＴ２ｉ
联合ＲＡＳｉ作为核心治疗组合。对于ＨＦｒＥＦ且符
合适应证者，可优先选用 ＡＲＮＩ替代常规 ＲＡＳｉ。
对于射血分数轻度降低的心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ
ｗｉｔｈｍｉｌｄｌｙｒｅｄｕｃｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦｍｒＥＦ）或
射血分数保留的心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ，ＨＦｐＥＦ）患者，可考虑

将ｎｓＭＲＡ作为补充治疗选择，其降低心衰事件
的证据来自 ＦＩＮＥＡＲＴＳＨＦ［４０］。该治疗策略为当
前心力衰竭管理的基石，应在充分评估血压、容量

状态及肾功能的基础上尽早实施，而不必等待

ＵＡＣＲ分层结果［３８，５０－５５］。

５．２．２　对于合并肥胖或显著高血糖患者应优先
加用ＧＬＰ１ＲＡ以优化代谢

　　对于存在肥胖或显著高血糖的患者，建议优
先加用ＧＬＰ１ＲＡ，作为体质量管理与血糖控制的

９
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首选药物之一，其可与第一步的心肾保护基础药

物协同，促进代谢与心肾风险的同步降低。对于

存在明显肥胖、需更强化体质量管理或代谢控制

目标的患者，可优先考虑 ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ，以获得
更显著的减重和血糖改善效果［５６－５９］。

５．２．３　对于合并ＡＳＣＶＤ患者应在他汀达标基础
上强化心血管风险管理

　　对于合并明确 ＡＳＣＶＤ的患者，应首先确保
他汀类药物达标使用，包括适当的他汀强度选择

及低密度脂蛋白胆固醇目标管理。在此基础上，

ＧＬＰ１ＲＡ与ＳＧＬＴ２ｉ已在多项大型随机对照心血
管结局研究中被证实可带来额外的心血管获益，

可作为方案优化的重要组成部分［３１，６０－６３］。

５．２．４　对于合并高钾血症风险患者应采用安全性
联合用药与监测策略

　　当计划启用 ｎｓＭＲＡ，或患者本身存在高钾
血症风险时，建议同步联合 ＳＧＬＴ２ｉ，以降低高钾
事件发生概率，并将血钾及肾功能监测作为随访

管理的重点内容，从而实现“获益最大化 －风险
可管理”的平衡［６４］。

５．２．５　对于其他合并症患者应以“可获益、可监
测、避禁忌”为原则进行个体化优化

　　（１）心房颤动　ＳＧＬＴ２ｉ、ＧＬＰ１ＲＡ、ｎｓＭＲＡ
在既往研究中显示潜在获益信号，可结合患者总

体风险、抗凝策略、心衰及肾病状态进行综合决

策［６５－７１］。

（２）肝功能不全　对于肝功能代偿期患者，
可在个体化评估基础上慎重应用 ＳＧＬＴ２ｉ、ＧＬＰ
１ＲＡ；对于失代偿期患者，则需采取更为严格的风
险评估与用药限制策略［７２－７３］。

（３）合并肿瘤　在现有证据基础上，ＳＧＬＴ２ｉ
的总体安全性信息相对更充分；应用 ＧＬＰ１ＲＡ
时，需严格核对患者的特定禁忌与警示，实施分层

应用［７４－７５］。

（４）高龄　高龄虽然并非“合并症”，但属于
重要人群特征。在监测血压、容量与肾功能的前

提下，ＳＧＬＴ２ｉ在改善高龄患者心肾结局方面具有
较为一致的循证医学证据，可作为优先考虑的心

肾保护基础药物之一［７６－７８］。

图４　基于主要合并症的优化决策图
Ｆｉｇｕｒｅ４　ＯｐｔｉｍｉｚｅｄｄｅｃｉｓｉｏｎｍａｋｉｎｇｄｉａｇｒａｍｆｏｒＣＫＭｓｙｎｄｒｏｍｅｂａｓｅｄｏｎｋｅｙｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ
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５．３　“快速启动、序贯加药”的执行路径
对于ＣＫＭ综合征患者，现有循证证据支持早期

联合、多靶点干预，以降低临床惰性并最大化心肾获

益。基于ＦＬＯＷ［３２］、ＦＩＤＥＬＩＴＹ［４７］、ＣＲＥＤＥＮＣＥ［７９］等
关键研究所代表的证据链，早期落实并逐步强化

的策略在心肾终点获益与整体安全性方面具有可

接受的平衡。尤其是对于肾脏受累（如蛋白尿）

人群，ＲＡＳｉ＋ＳＧＬＴ２ｉ＋ｎｓＭＲＡ的三联基础方案
可显著降低其心肾复合终点风险，并为进一步加

用ＧＬＰ１ＲＡ的“四联强化”奠定基础［４７］。联合治

疗可能会引发低血压、ｅＧＦＲ一过性下降或高钾
血症等风险，但通过严格的患者选择、标准化的实

验室监测与随访管理，上述风险总体可控，且综合

获益通常优于潜在风险。

上述执行路径的流程图如图５所示，便于临
床执行时参考。

本共识建议的执行原则：

“建议早期启动治疗”———首先应建立以“四

大支柱药物”为基础的核心治疗方案；

“依据指征逐步强化”———治疗方案应根据

ＵＡＣＲ水平及关键合并症进行阶梯式强化；
“强化监测与序贯滴定”———应通过规范的

监测与剂量滴定策略，避免因过度谨慎而延误

治疗。

图５　快速启动临床路径图
Ｆｉｇｕｒｅ５　ＣｌｉｎｉｃａｌＰａｔｈｗａｙｆｏｒＲａｐｉｄＴｒｅａｔｍｅｎｔＩｎｉｔｉａｔｉｏｎ

执行本路径前，需评估患者基线血压、血容量及ｅＧＦＲ。对于血压偏低、容量不足或ｅＧＦＲ接近阈值者，应酌情调整启动顺序、延缓加药或从更

低剂量起始。

Ｐｒｉｏｒｔｏｉｍｐｌｅｍｅｎｔｉｎｇｔｈｉｓｐａｔｈｗａｙ，ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔ′ｓｂａｓｅｌｉｎｅｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｖｏｌｕｍｅｓｔａｔｕｓ，ａｎｄｅＧＦＲｓｈｏｕｌｄｂｅａｓｓｅｓｓｅｄ．Ｆｏｒｔｈｏｓｅｗｉｔｈｌｏｗｂｌｏｏｄ

ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ｖｏｌｕｍｅｄｅｐｌｅｔｉｏｎ，ｏｒｅＧＦＲｎｅａｒｔｈｅｔｈｒｅｓｈｏｌｄ，ｔｈｅｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅ，ｄｏｓｅｅｓｃａｌａｔｉｏｎ，ｏｒｓｔａｒｔｉｎｇｄｏｓｅｓｈｏｕｌｄｂｅｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｉｚｅｄａｃｃｏｒｄｉｎｇｌｙ，

ｓｕｃｈａｓｂｙａｄｊｕｓｔｉｎｇｔｈｅｏｒｄｅｒ，ｄｅｌａｙｉｎｇｉｎｔｅｎｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ｏｒｂｅｇｉｎｎｉｎｇａｔａｌｏｗｅｒｄｏｓｅ．

６　安全性管理与不良反应

ＣＫＭ综合征的强化联合治疗应遵循“获益优
先、风险可控”的原则，为实现这一目标，主动、预

防性地管理常见不良反应，并进行严密的指标监

测，是保障长期疗效和患者依从性的关键。常见

不良反应多源于药物的药理作用，是可预测、可管

理的。本共识推荐采取主动、预防性的策略来管

理不良反应，确保联合治疗的顺利实施。

６．１　常见不良反应的监测与管理
６．１．１　高钾血症

ＲＡＳｉ与ｎｓＭＲＡ联合使用时，会削弱肾脏排
钾能力，基线肾功能不全［ｅＧＦＲ＜６０ｍＬ／（ｍｉｎ·
１７３ｍ２）］或糖尿病肾病患者面临的风险更高。

应对策略：①预防性联合用药。在启动 ｎｓ
ＭＲＡ时，优先考虑联合使用 ＳＧＬＴ２ｉ。ＳＧＬＴ２ｉ可
通过渗透性利尿和改善肾小管钠处理，产生轻度

排钾效应，形成“钾平衡”互补，有效降低高钾血

症发生风险。②规范化血钾监测。首次监测时间
为启动或调整ＲＡＳｉ或ｎｓＭＲＡ后１～４周内。稳
定后监测频率为每３～６个月一次。对于高风险
人群，可考虑更密集随访，必要时结合居家血钾监

测。启动ＲＡＳｉ或ｎｓＭＲＡ后１～４周内必须监测
血钾，稳定后定期复查。③药物干预。对于血钾
持续＞５０ｍｍｏｌ／Ｌ但≤５５ｍｍｏｌ／Ｌ的患者，可考
虑使用新型钾结合剂（如环硅酸锆钠、帕替罗

默），以保障ＲＡＳｉ和ｎｓＭＲＡ的持续应用，这对于
实现心肾获益至关重要［８０］。④饮食教育。对患
者进行低钾饮食教育，避免摄入高钾食物、盐替代

品（常含氯化钾）及可能升高血钾的非处方药［如

非甾体抗炎药 （ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｄｒｕｇｓ，ＮＳＡＩＤｓ）］。
６．１．２　ｅＧＦＲ初始下降

ＳＧＬＴ２ｉ、ＲＡＳｉ及 ｎｓＭＲＡ在治疗初期均可能
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引起ｅＧＦＲ的短期下降，这种变化属于可逆的血
流动力学效应，而非器质性肾损伤。ＳＧＬＴ２ｉ主要
通过恢复管球反馈机制，降低肾小球内高压及高

滤过状态；ＲＡＳｉ以扩张出球小动脉为主，降低肾
小球滤过压；ｎｓＭＲＡ通过阻断盐皮质激素受体，
减轻肾小球及肾小管间质炎症与纤维化，并伴随

肾内血流动力学重塑。这种ｅＧＦＲ的初期小幅下
降（通常＜３０％基线值）是药物产生肾脏血流动
力学效应的常见现象，其可能预示长期肾脏保护

作用［８１］，通常在数月内可恢复至基线或新的稳定

平台［８２－８３］。

应对策略：①患者教育。在起始治疗前即向
患者明确解释 ｅＧＦＲ“初始下降”的生理性、可逆
性和保护性意义，避免因对 ｅＧＦＲ变化的误解而
过早停用具有心肾保护作用的药物。②肾功能监
测。首次监测时间为启动或调整 ＲＡＳｉ、ＳＧＬＴ２ｉ
或ｎｓＭＲＡ后２～４周内。稳定后监测频率为每
３～６个月一次。③临床决策阈值。若ｅＧＦＲ下降
幅度在起始后４周内 ＜３０％基线值，且血肌酐趋
于稳定或后续回升，应继续当前治疗。仅在

ｅＧＦＲ下降＞３０％或伴有血容量不足症状时，才
需考虑暂停药物并寻找其他原因（如脱水、肾动

脉狭窄等）。

６．１．３　胃肠道反应
ＧＬＰ１ＲＡ及ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ可通过延缓胃排

空、抑制中枢食欲调控通路等机制发挥降糖和减

重作用，因此在治疗初期常会引发恶心、呕吐、腹

泻或便秘等胃肠道不良反应。二甲双胍主要通过

抑制肝糖输出并影响肠道葡萄糖吸收，其胃肠道

不良反应（如腹泻、腹胀、恶心）亦较为常见，尤其

在起始阶段或剂量快速增加时更为明显。上述胃

肠道反应多具有时间依赖性，随着治疗持续及患

者耐受性建立，症状通常可逐渐减轻或消失。

应对策略：①缓慢剂量递增。ＧＬＰ１ＲＡ、ＧＩＰ／
ＧＬＰ１ＲＡ及二甲双胍均应遵循循序渐进的剂量
调整原则，严格按照推荐的起始剂量及递增方案

执行，以降低胃肠道不良反应发生率。②生活方
式指导。建议患者采取少量多餐的进食方法、避

免高脂及油腻食物、餐后适当活动。二甲双胍建

议随餐服用，必要时可优先选择缓释制剂以改善

耐受性。③对症处理与沟通。向患者说明胃肠道
症状多为暂时性，鼓励在可耐受范围内继续治疗。

对于持续或严重不耐受者，可考虑暂时回退至前

一较低剂量、延长剂量递增间隔，或根据临床情况

更换不同制剂或药物类别。

６．１．４　低血糖
ＳＧＬＴ２ｉ和ＧＬＰ１ＲＡ单独使用导致低血糖风

险极低，但当二者联合使用或与胰岛素或胰岛素

促泌剂（如磺脲类）联用时，其降糖效应可能产生

协同作用，低血糖风险显著增加。

应对策略：①预防性剂量调整。在联合使用
ＳＧＬＴ２ｉ或ＧＬＰ１ＲＡ时，应对胰岛素和磺脲类药
物进行预防性减量。通常建议胰岛素剂量减少

１０％～２０％，磺脲类药物剂量减半或暂停。②加
强血糖监测。联合治疗初期（尤其１周内），加强
自我血糖监测，重点关注餐前和夜间血糖。③患
者教育。教育患者及其家属识别低血糖症状（如

心悸、出汗、头晕），并掌握基本的自救措施（如立

即食用糖果、饼干等）。

６．１．５　泌尿系统和生殖器感染
ＳＧＬＴ２ｉ可显著降低肾糖阈，减少重吸收，促

进大量葡萄糖从尿液中排出，这会使泌尿生殖道

局部的葡萄糖浓度增加，从而导致发生细菌和霉

菌感染的风险增加［８４］。

应对策略：①预防教育。起始治疗前，告知患
者注意个人局部卫生，保持干燥，并建议适量饮

水。②症状识别。教育患者识别症状（如生殖器
瘙痒、灼痛、异常分泌物或尿痛、尿频），一旦出现

应立即就医。③临床处理。发生感染时按常规抗
感染治疗，通常无需停用ＳＧＬＴ２ｉ。对于反复发生
严重感染的患者，需评估继续用药的获益与风险。

６．２　药物相互作用与剂量调整
关注利尿剂与 ＲＡＳｉ或 ｎｓＭＲＡ联用可能导

致的低血压和肾功能影响。在急性疾病、脱水、计

划进行造影检查等情况下，可能需要临时调整或

暂停相关药物，需制定个体化方案。

６．３　临床警示与紧急停药指征
为保障患者安全，出现以下任一紧急情况时，

必须立即暂停相关药物，并进行及时的临床评估

与处理：①若ｅＧＦＲ较基线下降＞３０％，应考虑暂
停ＳＧＬＴ２ｉ或ＲＡＳｉ，并评估是否存在血容量不足
等其他原因。②若血钾 ＞５５ｍｍｏｌ／Ｌ且伴有心
悸、乏力等临床症状，应立即暂停 ｎｓＭＲＡ，并评
估是否需要调整 ＲＡＳｉ。③若发生严重的症状性
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低血压（收缩压 ＜９０ｍｍＨｇ且伴有头晕、晕厥等
症状），应暂停或减量使用 ＲＡＳｉ、ＳＧＬＴ２ｉ等有降
压作用的药物。④若确诊急性肾损伤，应立即暂
停所有可能影响肾灌注或具有潜在肾毒性的药物

（如ＲＡＳｉ、ＳＧＬＴ２ｉ、ｎｓＭＲＡ），并启动急性肾损伤
的规范诊治流程。

６．４　药物的绝对禁忌与重要警告
ＧＬＰ１ＲＡ绝对禁忌用于有甲状腺髓样癌个

人史或家族史的患者，以及２型多发性内分泌腺
瘤病患者（此为黑框警告）。

７　患者教育与多学科协作

患者教育与多学科管理是 ＣＫＭ综合征药物
治疗成功实施的关键环节。ＣＫＭ患者常存在心、
肾、代谢等多重合并症，其治疗方案涉及多类药

物、多个专科及持续性的生活方式干预，故需建立

以患者为核心的协作体系，以提升依从性、减少不

良反应、优化长期治疗获益。

７．１　患者教育
患者教育旨在提高患者对 ＣＫＭ综合征的认

知，使其理解疾病的长期风险、接受早期联合治疗

策略，并提升其药物依从性与自我管理能力。这

种教育应通俗易懂，可视化表达，避免过多专业术

语，并应持续、反复、多渠道地进行。

在核心概念与用药指导方面，临床医生需向

患者详细解释“保护性 ｅＧＦＲ下降”的生理意义：
ＲＡＳｉ和ＳＧＬＴ２ｉ通过改善肾脏血流动力学、减轻
肾小球高滤过和高压状态发挥长期肾脏保护作

用。医生可借助可视化图表说明，该保护机制可

能导致治疗初期（第１～４周）ｅＧＦＲ出现轻度、可
逆性下降（降幅通常≤３０％），这并非肾功能恶
化，而是药物起效的预期标志，多数情况下 ｅＧＦＲ
将随后趋于稳定或部分恢复［８２－８３］，并且明确告知

患者：这并非停药指征，不应自行停药，需遵医嘱

定期复查血钾、肌酐等指标。同时，对于使用

ＧＬＰ１ＲＡ的患者，应预先告知该药可能引起的胃
肠道反应，并指导通过实施从小剂量起始、缓慢增

量、调整饮食（如低脂、少食多餐）等策略来提高

耐受性，降低停药风险。

为切实提升患者在多药联合治疗中的依从

性，推荐使用分格药盒（每日或每周型）与用药提

醒软件作为核心管理工具：分格药盒可直观辅助

患者进行药品分装，确保其按时按量服药；用药提

醒软件能设置定时通知，有效防止漏服。在此基

础上，可为患者提供结构化的用药卡片，清晰列明

所有药物的名称、剂量、时间及注意事项，并鼓励

家属参与督导。同时，可推广使用具备用药提醒、

复诊提醒、指标记录等功能的移动医疗应用ＡＰＰ，
结合远程监测平台，便于医生进行长期的远程指

导与随访调整。

自我监测是患者安全管理的最后一道防线，

教育重点在于教会患者识别关键不良反应的早期

症状，使其掌握识别高钾血症（如肌无力、手足或

口周麻木、心悸）和低血压（如站立时头晕、异常

乏力、视力模糊）的能力，同时明确指导患者，一

旦出现上述任何症状，应立即联系医疗团队并接

受相关检查。

７．２　多学科协作
　　ＣＫＭ综合征的复杂性决定了其管理必须整
合多学科专家的知识和经验，通过多学科团队

（ｍｕｌｔｉｄｉｓｃｉｐｌｉｎａｒｙｔｅａｍ，ＭＤＴ）模式提供全面、协
同的诊疗服务。其建设可遵循以下核心路径：建

立整合心、肾、代谢关键指标的共享电子病历模

板，为跨科室协作奠定数据基础；制定月度 ＭＤＴ
病例讨论制度，重点审议复杂病例与治疗难题；开

发清晰的标准化转诊路径，明确各科室的职责边

界与协作接口。

心内科医生负责心血管风险评估、诊断和管

理，包括冠心病、心力衰竭、心律失常和高血压等，

指导ＳＧＬＴ２ｉ等心血管受益的药物的启动指征和
剂量调整，确保心血管事件的预防和治疗与ＣＫＭ
综合征管理目标一致。肾内科医生则密切监测

ｅＧＦＲ和ＵＡＣＲ的变化，评估ＣＫＤ进展风险，指导
药物在不同肾功能水平下的使用和剂量调整，并

有效管理高钾血症等 ＣＫＤ相关并发症。内分泌
科医生致力于优化血糖和体质量管理方案，整合

具有代谢和心肾保护作用的药物，减少低血糖风

险，并协同其他学科管理ＣＫＭ综合征相关的代谢
紊乱。

药学部临床药师提供药物管理专业意见，包

括审核处方合理性、识别潜在药物相互作用、进行

不良反应监测，并向患者提供详细的用药指导。

营养科医生负责提供个性化饮食指导，包括低盐、

低脂、优质低蛋白饮食等，以预防和管理营养不良

３１
　
第１期

中华医学会心血管病学分会心血管专病队列与注册研究学组，等：

心血管－肾脏－代谢综合征联合用药与个体化选择治疗专家共识



及电解质紊乱。

护理团队则协助患者教育、随访监测和生活

方式指导，通过电话随访、居家数据记录等方式，

识别高危信号并及时反馈给医生。

必要时，心理或康复科医生也应介入，关注患

者心理健康和运动康复，提升患者生活质量。

总之，ＭＤＴ模式需要建立多学科讨论制度和
会诊流程，并在院内信息系统中整合心、肾、代谢

相关指标，便于跨科室共享与协同管理。

８　局限性与展望

尽管 ＣＫＭ综合征的药物治疗取得了显著进
展，但仍存在诸多未满足的需求，这些构成了未来

研究和临床实践优化的重要方向。

８．１　基层落地的认知与处方能力不足
在临床实践层面，本共识推荐的治疗策略在

基层的高效落地面临障碍。基层医疗机构在新型

药物的采购、储备方面存在不足，更关键的是医生

对ＳＧＬＴ２ｉ、ｎｓＭＲＡ等药物的作用机制、规范化使
用和监测能力普遍认知不充分，导致处方能力受

限。这一认知与实践应用能力的不足，制约了以

“快速启动、多药联合”为特色的先进策略在基层

医疗机构的规范化开展与普及。同时，如何有效

克服治疗惰性、确保患者的长期依从性，仍是亟待

解决的普遍性难题。

８．２　医保报销的政策限制与可及性挑战
医保政策的优化对于治疗可及性至关重要。

尽管部分新型药物已被纳入报销目录，但其报销

范围、支付标准和地域差异仍可能构成限制。如

何推动支付政策完善，平衡长期治疗带来的经济

负担，确保高风险患者能持续获得创新药物治疗，

是亟待解决的系统性课题。

８．３　长期随访体系缺失与持续性管理脱节
目前，尚缺乏系统性的社区 －医院衔接机制

来支持患者坚持多药联合治疗。这种随访环节的

脱节，会影响治疗的延续性、安全监测的及时性及

生活方式的持续管理，最终可能削弱整体疗效，是

影响长期治疗成果的关键短板。

８．４　中国ＣＫＭ患者长期终点研究的人群证据
缺口

　　目前关于中国 ＣＫＭ人群的高质量研究存在
显著缺口。首先，关于直接快速启动四药联合方

案的早期安全性、剂量滴定策略及其长期获益，目

前尚缺乏大规模、专为中国人群设计的前瞻性证

据。其次，针对高龄、极重度ＣＫＤ、合并肝损害或
肿瘤等复杂人群，以及代谢异常但未达到糖尿病

诊断标准的ＣＫＭ患者，部分药物的长期心肾保护
证据仍显有限，相应的个体化用药策略亟待完善。

最后，在治疗决策的精细化层面，不同药物联合的

最佳时机与顺序（例如 ＳＧＬＴ２ｉ与 ＲＡＳｉ的启动间
隔，以及后续引入ｎｓＭＲＡ和ＧＬＰ１ＲＡ的最佳实
践）仍缺乏明确的头对头比较数据予以指导，并

且新型生物标志物与精准药物选择的研究尚处于

早期阶段，尚需开发更有效的生物标志物指导个

体化治疗。

８．５　构建整合、连续、精准的中国 ＣＫＭ综合征
综合防治体系

　　综上所述，当前ＣＫＭ综合征的临床管理仍面
临基层落地、政策支持、长期随访及人群证据等多

重挑战。为切实贯彻本共识提出的“早期联合、

多靶点干预”核心理念，亟需推动从“单一疾病管

理”向“多器官协同防治”、从“院内治疗”向“全

周期健康管理”的模式转变。未来应致力于构建

一个 “整合、连续、精准”的中国ＣＫＭ综合征综合
防治体系：以多学科协作诊疗模式为基础，实现心

血管、肾脏、代谢三大专科的诊疗整合；以信息化

平台为支撑，建立医院 －社区 －家庭三级联动的
连续随访网络；以中国人群循证数据与新型生物

标志物研究为驱动，发展适合我国国情的精准风

险评估与治疗策略；并通过医保政策优化与基层

能力提升，确保创新治疗方案的广泛可及与规范

应用。唯有通过系统性的体系建设，才能将本共

识的推荐意见转化为临床实践，最终实现改善

ＣＫＭ患者长期心肾代谢结局的根本目标。

９　共识总结

９．１　核心共识条目
推荐意见１：对于ＣＫＭ分期 ≥２期且 ＵＡＣＲ

≥３０ｍｇ／ｇ的患者，应立即启动包含 ＲＡＳｉ、ｎｓ
ＭＲＡ和ＳＧＬＴ２ｉ的三联基础疗法，不应等待血糖
或血压的单一达标。（２，Ｂ）

依据：大量证据表明３种药物机制互补，可协
同降低ＵＡＣＲ和延缓 ｅＧＦＲ下降，在中国真实世
界研究中被证明能降低白蛋白尿及晚期 ＤＫＤ患
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者的高钾血症风险［１２］。

适用前提：本推荐主要适用于合并２型糖尿
病的 ＣＫＤ患者（即 ＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］、ＦＩＧＡＲＯ
ＤＫＤ［３９］研究人群），若为非糖尿病 ＣＫＤ、急性肾
损伤或病因特殊（如 ＩｇＡ肾病、膜性肾病等）患
者，应在专科医生评估下审慎应用，或参照相应

指南。

推荐意见２：对于 ＵＡＣＲ＞３００ｍｇ／ｇ（大量白
蛋白尿）的极高危患者，在 ＲＡＳｉ＋ｎｓＭＲＡ ＋
ＳＧＬＴ２ｉ三联疗法基础上，应积极考虑加用 ＧＬＰ
１ＲＡ实现四药联合。对于启动四药联合的极高
危患者，建议在治疗初期（如前 ３个月）增加血
压、肾功能和血钾的监测频率（如每２～４周），以
确保安全。（２，Ｂ）

依据：ＦＬＯＷ研究证实 ＧＬＰ１ＲＡ的独立肾脏
保护作用，四药联合覆盖多通路，ＫＤＩＧＯ２０２４指
南建议在糖尿病肾病中采用四重药物联合策

略［４８－４９］。

适用前提：本推荐适用于伴有大量白蛋白尿

的糖尿病合并 ＣＫＤ，且初始 ｅＧＦＲ≥２０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１７３ｍ２）的患者，对于非糖尿病 ＣＫＤ、急
性肾损伤或病因特殊（如ＩｇＡ肾病、膜性肾病等）
的患者，目前没有明确证据。

推荐意见３：ＳＧＬＴ２ｉ的起始治疗应限于ｅＧＦＲ
≥２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）的患者。（１，Ａ）

依据：ＥＭＰＡＫＩＤＮＥＹ研究证实，在此范围内
恩格列净可安全有效延缓肾功能恶化和心血管死

亡风险［２６］。

适用前提：本推荐适用于初始 ｅＧＦＲ≥２０
ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）的患者，若治疗启动后ｅＧＦＲ
降至＜２０ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２），可继续维持原治
疗至患者进入透析阶段，但目前直接的随机对照

证据仅来源于恩格列净，其他ＳＧＬＴ２ｉ类药物应根
据说明书要求酌情选择。

推荐意见４：ｎｓＭＲＡ（如非奈利酮）的起始治
疗需满足ｅＧＦＲ≥２５ｍＬ／（ｍｉｎ·１７３ｍ２）且血钾
≤５０ｍｍｏｌ／Ｌ。（２，Ｂ）

依据：ＦＩＤＥＬＩＯＤＫＤ［３８］和 ＦＩＧＡＲＯＤＫＤ［３９］

研究确立此阈值以平衡疗效与高钾血症风险。

适用前提：本推荐适用于伴有白蛋白尿的２
型糖尿病相关 ＣＫＤ成人患者，若为非糖尿病
ＣＫＤ、急性肾损伤或病因特殊（如 ＩｇＡ肾病、膜性

肾病、肥胖相关性肾病等）患者，应在专科医生审

慎评估下使用。

推荐意见５：对符合条件的ＣＫＭ患者应采用
“１－２－３周快速启动路径”：第１周 ＲＡＳｉ，第２
周ＳＧＬＴ２ｉ，第３周根据血钾加用ｎｓＭＲＡ或ＧＬＰ
１ＲＡ。（２，Ｂ）

依据：早期、多靶点联合干预的理念已获多项

研究支持，在严密监测下序贯启动安全性良

好［１２，８２］。

适用前提：本推荐适用于伴有蛋白尿的２型
糖尿病相关 ＣＫＤ成人患者，且 ｅＧＦＲ≥２０ｍＬ／
（ｍｉｎ·１７３ｍ２），若第３周加用 ｎｓＭＲＡ，需严格
评估血钾情况。

推荐意见６：ＣＫＭ的治疗目标应是“心肾代
谢综合达标”，而非单一指标的控制。治疗成功

的标志是心血管事件减少、ｅＧＦＲ下降延缓、
ＵＡＣＲ降低与代谢指标改善的协同实现。（１，Ａ）
９．２　核心原则

本共识的核心管理原则包括：早期联合干预、

治疗方案个体化及实施多学科协作。

（１）早期联合　基于ＦＬＯＷ［３２］、ＣＲＥＤＥＮＣＥ［７９］

等研究，早期启动多重药物联合可降低心肾事件

风险，避免治疗惰性。

（２）个体化　根据 ＵＡＣＲ、ｅＧＦＲ及合并症
（如肥胖／高血糖优先 ＧＬＰ１ＲＡ，高钾风险者联用
ＳＧＬＴ２ｉ与ｎｓＭＲＡ）动态调整方案［１２，６４］。

（３）多学科协作　需心内科、肾内科、药学部
等团队协作，实现风险评估、药物优化及不良反应

监测一体化管理。
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ＣｅｌｌａｎｄＤｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌＢｉｏｌｏｇｙ，２０２０，８：１８７．ＤＯＩ：
１０．３３８９／ｆｃｅｌｌ．２０２０．００１８７．

［７］　ＲＡＮＧＡＳＷＡＭＩＪ，ＢＨＡＬＬＡＶ，ＤＥＢＯＥＲＩＨ，ｅｔａｌ．
Ｃａｒｄｉｏｒｅｎａｌｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎｗｉｔｈｔｈｅｎｅｗｅｒａｎｔｉｄｉａｂｅｔｉｃａｇｅｎｔｓ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：
ａｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎｈｅａｒｔａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２０，１４２（１７）：ｅ２６５－ｅ２８６．ＤＯＩ：
１０．１１６１／ＣＩＲ．０００００００００００００９２０．

［８］　ＺＡＬＵＮＡＲＤＯＮ，ＴＵＴＴＬＥＫＲ．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｒｅｎａｌ
ａｒｔｅｒｙｓｔｅｎｏｓｉｓ：ｃｕｒｒｅｎｔｓｔａｔｕｓａｎｄｆｕｔｕｒｅｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．
ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎＮｅｐｈｒｏｌｏｇｙａｎｄＨｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，２００４，

１３（６）：６１３－６２１．ＤＯＩ：１０．１０９７／０００４１５５２２００４１１０００
００００６．

［９］　ＤＥＡＮＦＩＥＬＤＪ，ＬＩＮＣＯＦＦＡＭ，ＫＡＨＮＳＥ，ｅｔａｌ．
Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｂｙｂａｓｅｌｉｎｅａｎｄ
ｃｈａｎｇｅｓｉｎ ａｄｉｐｏｓｉｔｙ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ： ａ ｐｒｅｓｐｅｃｉｆｉｅｄ
ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＳＥＬＥＣＴｔｒｉａｌ［Ｊ］．ＴｈｅＬａｎｃｅｔ，２０２５，４０６
（１０５１６）：２２５７－２２６８．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６
（２５）０１３７５３．

［１０］ＪＡＳＴＲＥＢＯＦＦＡＭ，ＬＥＲＯＵＸＣＷ，ＳＴＥＦＡＮＳＫＩＡ，
ｅｔａｌ．Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅｆｏｒｏｂｅｓｉｔｙｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，
２０２５，３９２（１０）：９５８－９７１．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ２４１０８１９．

［１１］ＡＲＮＥＴＴＤＫ，ＢＬＵＭＥＮＴＨＡＬＲＳ，ＡＬＢＥＲＴＭ Ａ，
ｅｔａｌ． ２０１９ ＡＣＣ／ＡＨＡ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ
ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ａｒｅｐｏｒｔｏｆｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎ ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ／Ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｔａｓｋｆｏｒｃｅｏｎｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．
Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１９，１４０（１１）：ｅ５９６－ｅ６４６．ＤＯＩ：１０．
１１６１／ＣＩＲ．０００００００００００００６７８．

［１２］ＺＨＯＵＪＹ，ＫＡＮＧＬ，ＧＵＣＪ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓａｎｄ
ｓａｆｅｔｙｏｆｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅｉｎｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ａ
ｒｅａｌｗｏｒｌｄｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙｆｒｏｍ Ｃｈｉｎａ［Ｊ］．Ｒｅｎａｌ
Ｆａｉｌｕｒｅ，２０２４，４６（２）：２４００５４１．ＤＯＩ：１０．１０８０／
０８８６０２２Ｘ．２０２４．２４００５４１．

［１３］ＨＥＥＲＳＰＩＮＫＨ ＪＬ，ＳＴＥＦ?ＮＳＳＯＮＢＶ，ＣＯＲＲＥＡ
ＲＯＴＴＥＲＲ，ｅｔａｌ．Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃ
ｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗ Ｅｎｇｌａｎｄ Ｊｏｕｒｎａｌｏｆ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０２０，３８３（１５）：１４３６－１４４６．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ２０２４８１６．

［１４］ＭＣＭＵＲＲＡＹＪＪＶ，ＳＯＬＯＭＯＮＳＤ，ＩＮＺＵＣＣＨＩＳＥ，
ｅｔａｌ．Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄ
ｒｅｄｕｃｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌ
ｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，３８１（２１）：１９９５－２００８．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ１９１１３０３．

［１５］ＫＨＡＮＳＳ，ＭＡＴＳＵＳＨＩＴＡ Ｋ，ＳＡＮＧ Ｙ Ｙ，ｅｔａｌ．
Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｎｄ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ ｈｅａｒｔ
ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ′ｓＰＲＥＶＥＮＴｅｑｕａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，
２０２４，１４９（６）： ４３０ － ４４９． ＤＯＩ：１０．１１６１／
ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．１２３．０６７６２６．

［１６］ＫＨＡＮＳＳ，ＣＯＲＥＳＨＪ，ＰＥＮＣＩＮＡＭＪ，ｅｔａｌ．Ｎｏｖｅｌ
ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｓｆｏｒａｂｓｏｌｕｔｅｒｉｓｋａｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆｔｏｔａｌ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎｃｏｒｐｏｒａｔｉｎｇ ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｋｉｄｎｅｙｍｅｔａｂｏｌｉｃｈｅａｌｔｈ：ａｓｃｉｅｎｔｉｆｉｃｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ａｍｅｒｉｃａｎｈｅａｒｔａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０２３，１４８
（２４）：１９８２－２００４．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＣＩＲ．００００００００００００１１９１．

［１７］ＹＵＳＵＦＳ，ＰＩＴＴＢ，ＤＡＶＩＳＣＥ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆ
ｅｎａｌａｐｒｉｌｏｎ ｓｕｒｖｉｖａｌｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ ｒｅｄｕｃｅｄ ｌｅｆｔ
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ｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎｓａｎｄｃｏｎｇｅｓｔｉｖｅｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ
［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，１９９１，３２５
（５）：２９３－３０２．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭ１９９１０８０１３２５０５０１．

［１８］ＢＲＥＮＮＥＲＢＭ，ＣＯＯＰＥＲＭＥ，ＤＥＺＥＥＵＷＤ，ｅｔａｌ．
Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｌｏｓａｒｔａｎｏｎｒｅｎａｌａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓ
ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ［Ｊ］．Ｔｈｅ
ＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，２００１，３４５（１２）：８６１－
８６９．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ０１１１６１．

［１９］ＡＭＢＲＯＳＹＡＰ，ＭＥＮＴＺＲＪ，ＦＩＵＺＡＴＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ
ｒｏｌｅ ｏｆａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｒｅｃｅｐｔｏｒｎｅｐｒｉｌｙｓｉｎ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ ｉｎ
ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ：ｅｘｉｓｔｉｎｇｅｖｉｄｅｎｃｅ，ｋｎｏｗｌｅｄｇｅ
ｇａｐｓ，ａｎｄｆｕｔｕｒｅｄｉｒｅｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆ
ＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ，２０１８，２０（６）：９６３－９７２．ＤＯＩ：１０．１００２／
ｅｊｈｆ．１１５９．

［２０］ＭＣＭＵＲＲＡＹＪＪＶ，ＰＡＣＫＥＲＭ，ＤＥＳＡＩＡＳ，ｅｔａｌ．
Ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｎｅｐｒｉｌｙｓｉｎｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｖｅｒｓｕｓｅｎａｌａｐｒｉｌｉｎｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，
２０１４，３７１（１１）： ９９３ －１００４． ＤＯＩ：１０．１０５６／
ＮＥＪＭｏａ１４０９０７７．

［２１］ＨＡＹＮＥＳＲ，ＪＵＤＧＥＰＫ，ＳＴＡＰＬＩＮＮ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ｓａｃｕｂｉｔｒｉｌ／ｖａｌｓａｒｔａｎｖｅｒｓｕｓｉｒｂｅｓａｒｔａｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ，２０１８，１３８（１５）：
１５０５－１５１４．ＤＯＩ：１０．１１６１／ＣＩＲＣＵＬＡＴＩＯＮＡＨＡ．１１８．
０３４８１８．

［２２］ＫＩＭ ＮＨ，ＫＩＭ ＮＨ．Ｒｅｎｏｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ
ｓｏｄｉｕｍｇｌｕｃｏｓｅｃｏｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ：ｆｏｃｕｓｉｎｇｏｎ
ｒｅｎａｌｈｅｍｏｄｙｎａｍｉｃｓ［Ｊ］． Ｄｉａｂｅｔｅｓ ＆ Ｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ
Ｊｏｕｒｎａｌ，２０２２，４６（４）：５４３－５５１．ＤＯＩ：１０．４０９３／ｄｍｊ．
２０２２．０２０９．

［２３］ＳＯＬＩＮＩＡ， ＧＩＡＮＮＩＮＩＬ， ＳＥＧＨＩＥＲＩＭ， ｅｔａｌ．
Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎａｃｕｔｅｌｙｉｍｐｒｏｖｅｓｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，
ｒｅｄｕｃｅｓａｏｒｔｉｃｓｔｉｆｆｎｅｓｓａｎｄｒｅｎａｌｒｅｓｉｓｔｉｖｅｉｎｄｅｘｉｎｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｉｃｐａｔｉｅｎｔｓ：ａｐｉｌｏｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｙ，２０１７，１６（１）：１３８．ＤＯＩ：１０．１１８６／ｓ１２９３３－
０１７－０６２１－８．

［２４］ＺＩＮＭＡＮ Ｂ，ＷＡＮＮＥＲ Ｃ，ＬＡＣＨＩＮ ＪＭ，ｅｔａｌ．
Ｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ，ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓ，ａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ
ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗ ＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆ
Ｍｅｄｉｃｉｎｅ，２０１５，３７３（２２）：２１１７－２１２８．ＤＯＩ：１０．
１０５６／ＮＥＪＭｏａ１５０４７２０．

［２５］ＭＣＭＵＲＲＡＹＪＪＶ，ＤＥＭＥＴＳＤＬ，ＩＮＺＵＣＣＨＩＳＥ，
ｅｔａｌ．ＴｈｅＤａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎＡｎｄＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎｏｆＡｄｖｅｒｓｅ
ｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ（ＤＡＰＡＨＦ）ｔｒｉａｌ：ｂａｓｅｌｉｎｅ
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［４５］ＵＫ ＰＲＯＳＰＥＣＴＩＶＥ ＤＩＡＢＥＴＥＳ ＳＴＵＤＹ （ＵＫＰＤＳ）
ＧＲＯＵＰ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｗｉｔｈ
ｍｅｔｆｏｒｍｉｎｏｎｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ（ＵＫＰＤＳ３４）［Ｊ］．ＴｈｅＬａｎｃｅｔ，１９９８，
３５２（９１３１）：８５４－８６５．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６
（９８）０７０３７８．

［４６］ＨＥＥＲＳＰＩＮＫＨＪＬ，ＰＡＲＶＩＮＧＨＨ，ＡＮＤＲＥＳＳＤＬ，
ｅｔａｌ．Ａｔｒａｓｅｎｔａｎａｎｄｒｅｎａｌｅｖｅｎｔｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ（ＳＯＮＡＲ）：ａ
ｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．
Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９３（１０１８４）：１９３７－１９４７．ＤＯＩ：１０．
１０１６／Ｓ０１４０６７３６（１９）３０７７２Ｘ．

［４７］ＡＧＡＲＷＡＬ Ｒ， ＦＩＬＩＰＰＡＴＯＳ Ｇ， ＰＩＴＴ Ｂ， ｅｔａｌ．
Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｋｉｄｎｅｙｏｕｔｃｏｍｅｓｗｉｔｈｆｉｎｅｒｅｎｏｎｅｉｎ
ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ：
ｔｈｅＦＩＤＥＬＩＴＹ ｐｏｏｌｅｄａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒｏｐｅａｎＨｅａｒｔ
Ｊｏｕｒｎａｌ，２０２２，４３（６）：４７４－４８４．ＤＯＩ：１０．１０９３／
ｅｕｒｈｅａｒｔｊ／ｅｈａｂ７７７．

［４８］ＳＨＯＪＩＳ，ＧＲＥＥＮＥＳＪ，ＭＥＮＴＺＲＪ．Ｅｍｂｒａｃｉｎｇａｎｅｒａ
ｏｆｔａｒｇｅｔｅｄｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ
ｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅＲｅｖｉｅｗｓ，
２０２４，２９（６）：１２３５－１２３８．ＤＯＩ：１０．１００７／ｓ１０７４１０２４
１０４３２８．

［４９］ＫＩＤＮＥＹＤＩＳＥＡＳＥ：ＩＭＰＲＯＶＩＮＧＧＬＯＢＡＬＯＵＴＣＯＭＥＳ
（ＫＤＩＧＯ）ＣＫＤＷＯＲＫＧＲＯＵＰ．ＫＤＩＧＯ２０２４ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｔｈｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，２０２４，
１０５（４Ｓ）：Ｓ１１７－Ｓ３１４．ＤＯＩ：１０．１０１６／ｊ．ｋｉｎｔ．２０２３．１０．
０１８．

［５０］ＺＡＮＮＡＤＦ，ＦＥＲＲＥＩＲＡＪＰ，ＰＯＣＯＣＫＳＪ，ｅｔａｌ．
ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈ
ｒｅｄｕｃｅｄ ｅｊｅｃｔｉｏｎ ｆｒａｃｔｉｏｎ： ａ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆｔｈｅ
ＥＭＰＥＲＯＲＲｅｄｕｃｅｄａｎｄＤＡＰＡＨＦ ｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．Ｔｈｅ
Ｌａｎｃｅｔ，２０２０，３９６（１０２５４）：８１９－８２９．ＤＯＩ：１０．１０１６／
Ｓ０１４０６７３６（２０）３１８２４９．

［５１］ＶＡＤＵＧＡＮＡＴＨＡＮＭ，ＤＯＣＨＥＲＴＹＫＦ，ＣＬＡＧＧＥＴＴＢ
Ｌ，ｅｔａｌ．ＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：
ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆｆｉｖｅ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＴｈｅＬａｎｃｅｔ，２０２２，４００（１０３５４）：
７５７－７６７．ＤＯＩ：１０．１０１６／Ｓ０１４０６７３６（２２）０１４２９５．

［５２］ＪＨＵＮＤＰＳ，ＫＯＮＤＯＴ，ＢＵＴＴＪＨ，ｅｔａｌ．Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎ
ａｃｒｏｓｓｔｈｅｒａｎｇｅｏｆｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔ
ｆａｉｌｕｒｅ：ａｐａｔｉｅｎｔｌｅｖｅｌ，ｐｏｏｌｅｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓｏｆＤＡＰＡ
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ＨＦａｎｄＤＥＬＩＶＥＲ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２２，２８（９）：
１９５６－１９６４．ＤＯＩ：１０．１０３８／ｓ４１５９１０２２０１９７１４．

［５３］ＢＨＡＴＴＡＳ，ＶＡＤＵＧＡＮＡＴＨＡＮＭ，ＣＬＡＧＧＥＴＴＢＬ，
ｅｔａｌ．Ｈｅａｌｔｈａｎｄｅｃｏｎｏｍｉｃｅｖａｌｕａｔｉｏｎｏｆｓａｃｕｂｉｔｒｉｌ
ｖａｌｓａｒｔａｎｆｏｒｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＡＭＡ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０２３，８（１１）：１０４１－１０４８．ＤＯＩ：１０．１００１／
ｊａｍａｃａｒｄｉｏ．２０２３．３２１６．

［５４］ＬＵＨＲ，ＣＬＡＧＧＥＴＴＢＬ，ＰＡＣＫＥＲＭ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆｓａｃｕｂｉｔｒｉｌ／ｖａｌｓａｒｔａｎｏｎａｌｌｃａｕｓｅｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎｓｉｎ
ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ｐｏｓｔｈｏｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＰＡＲＡＤＩＧＭＨＦ
ａｎｄＰＡＲＡＧＯＮＨＦｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＪＡＭＡ
Ｃａｒｄｉｏｌｏｇｙ，２０２４，９（１１）：１０４７－１０５２．ＤＯＩ：１０．１００１／
ｊａｍａｃａｒｄｉｏ．２０２４．２５６６．

［５５］ＬＵＨＲ，ＣＬＡＧＧＥＴＴＢＬ，ＰＡＣＫＥＲＭ，ｅｔａｌ．Ｒａｃｅｉｎ
ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ：ａｐｏｏｌｅｄｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｌｅｖｅｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅ
ｇｌｏｂａｌＰＡＲＡＤＩＧＭＨＦａｎｄＰＡＲＡＧＯＮＨＦｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．
ＪＡＣＣＨｅａｒｔＦａｉｌｕｒｅ，２０２５，１３（１）：５８－７１．ＤＯＩ：１０．
１０１６／ｊ．ｊｃｈｆ．２０２４．０８．００８．

［５６］ＷＯＮＧＨＪ，ＳＩＭＢ，ＴＥＯＹＨ，ｅｔａｌ．ＥｆｆｉｃａｃｙｏｆＧＬＰ１
ｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔｓｏｎ ｗｅｉｇｈｔｌｏｓｓ， ＢＭＩ， ａｎｄ ｗａｉｓｔ
ｃｉｒｃｕｍｆｅｒｅｎｃｅｆｏｒｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｏｂｅｓｉｔｙｏｒｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ：
ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ，ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ，ａｎｄｍｅｔａｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
４７ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，
２０２５，４８（２）：２９２－３００．ＤＯＩ：１０．２３３７／ｄｃ２４１６７８．

［５７］ＭＯＩＺＡ，ＦＩＬＩＯＮ Ｋ Ｂ，ＴＯＵＴＯＵＮＣＨＩＨ，ｅｔａｌ．
Ｅｆｆｉｃａｃｙａｎｄｓａｆｅｔｙｏｆｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅｐｅｐｔｉｄｅ１ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ａｇｏｎｉｓｔｓｆｏｒｗｅｉｇｈｔｌｏｓｓａｍｏｎｇａｄｕｌｔｓｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓ：
ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．
ＡｎｎａｌｓｏｆＩｎｔｅｒｎａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２５，１７８（２）：１９９－２１７．
ＤＯＩ：１０．７３２６／ＡＮＮＡＬＳ２４０１５９０．

［５８］ＡＮＤＲＥＡＤＩＳＰ，ＫＡＲＡＧＩＡＮＮＩＳＴ，ＭＡＬＡＮＤＲＩＳＫ，
ｅｔａｌ．Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅｆｏｒｔｙｐｅ２ ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ： ａ
ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ ａｎｄｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，
ＯｂｅｓｉｔｙａｎｄＭｅｔａｂｏｌｉｓｍ，２０１８，２０（９）：２２５５－２２６３．
ＤＯＩ：１０．１１１１／ｄｏｍ．１３３６１．

［５９］ＪＡＳＴＲＥＢＯＦＦＡＭ，ＡＲＯＮＮＥＬＪ，ＡＨＭＡＤＮＮ，ｅｔａｌ．
Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅｏｎｃｅｗｅｅｋｌｙｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．
ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０２２，３８７（３）：
２０５－２１６．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＮＥＪＭｏａ２２０６０３８．

［６０］ＭＣＧＵＩＲＥＤＫ，ＭＡＲＸＮ，ＭＵＬＶＡＧＨＳＬ，ｅｔａｌ．Ｏｒａｌ
ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋｔｙｐｅ
２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，
２０２５，３９２（２０）：２００１－２０１２． ＤＯＩ：１０．１０５６／
ＮＥＪＭｏａ２５０１００６．

［６１］ＪＡＭＥＳＳ， ＥＲＬＩＮＧＥ Ｄ， ＳＴＯＲＥＹ Ｒ Ｆ， ｅｔａｌ．
Ｄａｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎｍｙｏｃａｒｄｉａｌｉｎｆａｒｃｔｉｏｎｗｉｔｈｏｕｔｄｉａｂｅｔｅｓｏｒ
ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＮＥＪＭ Ｅｖｉｄｅｎｃｅ，２０２４，３（２）：

ＥＶＩＤｏａ２３００２８６．ＤＯＩ：１０．１０５６／ＥＶＩＤｏａ２３００２８６．
［６２］ＣＡＮＮＯＮＣＰ，ＰＲＡＴＬＥＹＲ，ＤＡＧＯＧＯＪＡＣＫＳ，ｅｔａｌ．

Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｗｉｔｈｅｒｔｕｇｌｉｆｌｏｚｉｎｉｎｔｙｐｅ２
ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅＮｅｗＥｎｇｌａｎｄＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｅｄｉｃｉｎｅ，
２０２０，３８３（１５）：１４２５－１４３５． ＤＯＩ：１０．１０５６／
ＮＥＪＭｏａ２００４９６７．

［６３］ＮＥＵＥＮＢＬ，ＨＥＥＲＳＰＩＮＫＨＪＬ，ＶＡＲＴＰ，ｅｔａｌ．
Ｅｓｔｉｍａｔｅｄｌｉｆｅｔｉｍｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ，ｋｉｄｎｅｙ，ａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙ
ｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｗｉｔｈＳＧＬＴ２ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，
ＧＬＰ１ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｇｏｎｉｓｔｓ， ａｎｄ ｎｏｎｓｔｅｒｏｉｄａｌ ＭＲＡ
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