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［摘要］ 　 ２０２３ 年，美国心脏学会（ＡＨＡ）在 Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ 杂志以主席建议的名义提出了心血管⁃
肾脏⁃代谢综合征（ＣＫＭ）的概念，将代谢紊乱、慢性肾脏病与心血管疾病纳入统一管理框架，突破

了传统专科单一的疾病诊疗模式。 ２０２６ 年，美国四大学会又重新出台和定义了 ＣＫＭ 的内涵，进一

步拓展了其分期的涵盖范围。 ＣＫＭ 的提出，确实带来了学科之间的融合、疾病的协同治疗及对患

者心肾结局认识的革命性改变，但认识的统一和疾病的诊疗并不能局限于理念的更新和统一，更
要强调源于病因的溯源和有的放矢的诊疗，避免重心偏移和治疗滞后。 本文尝试基于病因与干预

层面，探讨 ＣＫＭ 的理论缘起和以心肾为靶点的治疗理念，提倡中心化管理，体现精准治疗的内涵。
［关键词］ 　 心血管⁃肾脏⁃代谢综合征；　 肥胖症；　 糖尿病；　 精准医学；　 中心化管理

［中图分类号］ 　 Ｒ５４　 　 　 　 ［文献标识码］ 　 Ａ

ＡＰＯＣ３ 和 ＡＮＧＰＴＬ３ 的小核酸药物正以颠覆性的精准

度重塑脂质代谢网络。 未来，通过严谨的心血管结局

试验，我们有望彻底攻克 ＡＳＣＶＤ 残余脂质风险这一

难题，推动血脂管理全面迈入分子时代的精准医疗。
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（本文编辑：李丹青）

·２３５· 临床内科杂志 ２０２６ 年 ７ 月第 ４３ 卷第 ７ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｊｕｌｙ ２０２６，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ７



　 　 ２０２３ 年 １０ 月，美国心脏协会（ＡＨＡ）主席建议在

Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｏｎ 杂志同步发布［１］，正式提出心血管⁃肾脏⁃代
谢综合征（ＣＫＭ）的概念，将肥胖、糖尿病、慢性肾脏病

与心血管疾病之间的病理生理交互作用定义为一种全

身性疾病。 这一概念的出台，在前期代谢功能障碍相

关脂肪性肝病（ＭＡＳＬＤ）基础上，进一步推动了临床对

代谢相关器官功能障碍的重视。 此后，陆续有心血管⁃
肝脏⁃代谢综合征（ＣＬＭ） ［２］、系统性代谢紊乱（ＳＭＤ） ［３］

等相关概念提出，试图从不同角度整合代谢性疾病的

认知框架。 ２０２６ 年，ＡＨＡ 及美国心脏病学会、糖尿病

学会（ＡＤＡ）、肾脏病学会又联手发布了 ＣＫＭ 综合征

２０２６ 版指南［４］，该版指南在 ２０２３ 年概念的基础上，对
ＣＫＭ 的范畴进行了重新定义与拓展，尤其将 ＭＡＳＬＤ
正式纳入了 ＣＫＭ 的领域，弥补了先前版本的不足。 使

ＣＫＭ 从真正意义上回归至代谢相关性器官功能障碍

的本质，或许将其直接命名为代谢相关性器官功能障

碍（ＭＯＤ）更为贴切。
ＣＫＭ 的出现归结于现代社会的发展和生活方式

的急剧变化，使其成为当代最常见和危害最大的慢性

病，而心血管疾病和肾脏疾病则是最常见的临床结局

和死亡因素，三者之间病因互为、结局互补，形成复杂

的共病网络，而传统医疗模式的专科管理，往往忽视了

共病的相互管理，各专科依据各自指南进行“碎片化”
管理，不仅效率低下，更可能因治疗决策缺乏整体观而

错失最佳干预时机。 ＣＫＭ 的提出，将肥胖、糖尿病、高
血压等代谢疾病与慢性肾脏疾病和心血管疾病纳入统

一框架，将其定义为“以代谢紊乱为核心，肥胖、高血

糖、血脂异常、高血压等危险因素与慢性肾脏病、心血

管系统之间复杂双向交互为特征的系统性疾病” ［５］，
强调了三者之间病理生理交互作用的系统性特征，体
现了异病同治、共病共管的整体辨诊理念，使得学科合

作、疾病中心化管理进入实质性阶段。
临床综合征的提出应服务于临床实践，以病因关

联性为基础，实现“由繁及简”的治疗导向。 ＣＫＭ 的形

成是在胰岛素抵抗综合征、代谢综合征（ＭＳ）及心血管

代谢综合征基础上的拓展与延续，而 ＭＳ 确定以胰岛

素抵抗为核心的代谢紊乱群为特征，具有明确的病因

靶点，可以从病因角度指导临床的评估和治疗［６］。 此

外，ＣＫＭ 及其他新兴概念是否具备同等的临床实用性

和理论严谨性，值得探讨。 ＣＫＭ 的提出和分期的循证

验证尚不充分，病因学探讨相对模糊，分期与肥胖症的

埃德蒙顿分期［７］ 和欧洲动脉粥样硬化学会提出的

ＳＭＤ 分期［３］几乎雷同，缺少创新性和优越性，而且忽

视了其他组织器官如肝脏、胰脏、脑部、肺部等的共同

结局，多学科协作模式缺乏操作规范，精准干预技术仍

处于探索阶段，最终 ＣＫＭ 可能要过渡到涵盖多个器官

的整体概念即 ＭＯＤ。 这样才能达到真正的统一和治

疗的精准，我们团队和李光伟教授也对 ＣＫＭ 的提出发

表了相应的观点［８⁃１０］，希望有所借鉴。 值此 ＣＫＭ 概念

提出三周年之际，本文尝试从内分泌与代谢性疾病的

临床视角出发，探讨 ＣＫＭ 的临床获益与内在局限，旨
在为跨学科共识构建和临床诊疗方案优化提供参考。

　 　 一、ＣＫＭ 概念的理论优势及积极意义

ＣＫＭ 最初被定义为由肥胖、糖尿病、慢性肾脏病

和心血管疾病之间病理生理相互作用导致的一种全身

性疾病。 其本质是一组代谢紊乱相关的器官功能障

碍，临床演变可从隐匿的早期表征如体重增加、胰岛素

抵抗及脂代谢异常逐步发展为严重的代谢性疾病和器

官功能障碍，包括糖尿病、慢性肾脏病及心力衰竭、心
房颤动、冠状动脉粥样硬化性心脏病、脑卒中和外周动

脉疾病等心血管事件［１１］。 ＣＫＭ 概念的提出具有明确

的临床积极意义。 首先，其使临床医生对慢性代谢性

疾病的隐匿发展过程有了更系统的认识，代谢紊乱并

非静默无害，而会在数年至数十年的时间窗内逐步累

积器官损伤。 其次，其提高了对心肾功能障碍危害的

早知早防，强调在代谢异常尚处于可逆阶段时启动干

预。 再次，其将一组共存的临床表征和疾病归纳为统

一框架，拓展了对代谢紊乱的认识维度，即“以积极干

预代谢异常为手段、以预防心肾结局为目标”的全病

程诊疗理念。 从单一疾病的片段式治疗转向多器官多

系统的连续性管理，是 ＣＫＭ 概念最值得肯定的理论贡

献。 它重新定义了疾病认知的基本单位，从单学科疾

病转化为多学科管理，符合现代疾病的诊疗理念。 传

统模式下，肥胖、２ 型糖尿病常被归为内分泌疾病，心
力衰竭归为心血管疾病，慢性肾脏病归为肾脏疾病，同
一个体的不同器官损伤常被视为“共病”而非“同一疾

病的不同表征”。 ＣＫＭ 的病理生理特征是将代谢失调

尤其是脂肪组织功能障碍视为始动环节，而内脏及异

位脂肪堆积引发胰岛素抵抗和慢性低度炎症状态，疾
病进展本质还是胰岛素抵抗的进展及肾素⁃血管紧张

素⁃醛固酮系统（ＲＡＡＳ）的激活，形成以炎症和氧化应

激为核心的“代谢毒性环境”，从而导致肝脏、心血管

与肾脏的进一步损伤［１２］。 这些疾病表征因人而异，既
有发展方向不同，也有发展先后之异，虽然是殊途同

归，但会互相影响，形成恶性循环。
从临床角度考虑，ＣＫＭ 概念的提出也有其积极意

义，即将“早期识别”的理念提高到临床认知，避免了

传统的筛查单一疾病及其并发症的局限思维，既往治

疗往往局限于诊断明确的疾病如糖尿病、高血压，然后

·３３５·临床内科杂志 ２０２６ 年 ７ 月第 ４３ 卷第 ７ 期　 Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，Ｊｕｌｙ ２０２６，Ｖｏｌ． ４３，Ｎｏ． ７



评估心肾功能如估算的肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）等定义

为相关并发症后再进行干预和治疗，此时器官损伤已

不可逆。 ＣＫＭ 框架则将 １ 期（单纯性肥胖）和 ２ 期早

期（仅代谢异常而无肾损伤）纳入关注视野，强调在这

些“可逆阶段”进行干预具有最大获益，具有实际的临

床意义和可行性［４］。
ＣＫＭ 概念的提出也为整体治疗、全程管理提供系

统获益的可能。 传统模式下，单纯的降糖、降压及降脂

药物仅达到单一结果，忽视了整体代谢改善和全面的

健康获益。 ＣＫＭ 架构下需要干预药物能够同时带来

多重代谢获益和健康结局，如钠⁃葡萄糖协同转运蛋白

２（ＳＧＬＴ２）抑制剂通过降低肾小球内压力延缓肾功能

下降，同时改善心力衰竭预后［１３］； 胰高血糖素样肽⁃１
（ＧＬＰ⁃１）受体激动剂通过减重和抗炎作用同时改善代

谢、心血管和肾脏结局［１４］，醛固酮抑制剂可以减少

ＲＡＡＳ 导致的代谢紊乱，达到保护心肾的功能［１５］。 这

些药物被称为 ＣＫＭ 治疗药物或代谢改善药物，是治疗

理念的真实体现和以人为本的范式转变。
鉴于心血管学科的重要性和巨大影响力，ＣＫＭ 的

提出也推动了多学科协作从理论走向实践。 既往的胰

岛素抵抗和 ＭＳ 虽然和 ＣＫＭ 异曲同工，但往往是理论

上的存在，没有引起足够的认识和重视。 而 ＣＫＭ 的提

出确实引起了多学科的共鸣，因此得以实施和接受。
２０２６ 年 ＡＤＡ 超重肥胖患者的药物干预指南提出了多

病共治、器官保护的现代理念［１６］，同时把 ＭＡＳＬＤ 引入

代谢改善的观察指标，体现了认识的进步和理念的深

化，这次四大学会再次携手，共同拓展了 ＣＫＭ 的概念

和范畴［４］，推动该领域迈上新台阶。

　 　 二、ＣＫＭ 有待深化的概念和临床局限性

从临床医学的基本逻辑而言，一个综合征之所以

成立，应具备病因相关性和临床共性的双重特征，其治

疗策略应从共同病因出发，实现由繁及简。 ＭＳ 之所以

被广泛接受，正因其以胰岛素抵抗为核心，串联起腹型

肥胖、高血糖、高血压、血脂紊乱等一系列临床表征，干
预胰岛素抵抗或改善代谢状态即可同时作用于多个组

分，保护器官功能。 从临床干预的角度审视，ＣＫＭ 相

比既有的 ＭＳ 概念并无明显优势。 ＭＳ 的涵盖范围更

广，不仅涉及心肾风险，还将代谢相关脂肪性肝病、多
囊卵巢综合征、阻塞性睡眠呼吸暂停综合征、代谢性脑

功能障碍（认知障碍、痴呆、脑动脉硬化）等纳入视野，
体现了普适性和全面性。 ＣＫＭ 将关注点聚焦于心脏

及肾脏，虽有利于重点保护，却有顾此失彼之虞，临床

上仍有相当比例的代谢紊乱患者最终结局并非心脏及

肾脏问题，而是肺部、脑部、生殖、骨骼肌肉乃至肿瘤相

关问题。
因此，从临床实用角度，ＣＫＭ 并未提供超越 ＭＳ

的新干预靶点或新治疗策略，其概念独立性尚需进一

步论证。 从病因角度，ＣＫＭ 的病因链条更为复杂且因

果方向不明确。 肥胖可引起糖尿病，但糖尿病并不一

定引起肥胖；代谢异常可导致心肾损害，但心肾疾病亦

可反过来加重代谢紊乱（如心力衰竭导致的胰岛素抵

抗）。 这种双向、多因素、非线性交互的特征，使得

ＣＫＭ 难以像胰岛素抵抗综合征那样具有清晰的因⁃果
主线。

ＣＫＭ 目前的主要不足和争议在于：（１）ＣＫＭ 概念

的提出因果关系不明，分期代表不了个体发生的特异

性和发展方向，与代谢管理密切且最早发生的肝脏表

征未被充分认识和纳入治疗框架，使得早期干预成为

一句空话。 ＭＡＳＬＤ 是全球最普遍的慢性肝病，与心血

管事件、肾病进展和全因死亡均密切相关，是最早发生

的代谢异常表征，但在 ＡＨＡ 的 ＣＫＭ 定义中缺乏明确

定位。 为此，有学者提出“心血管⁃肾脏⁃肝脏⁃代谢综

合征（ＣＫＬＭＳ）”的概念［１７］，主张将无创肝纤维化检测

纳入常规筛查。 （２）另一个主要缺陷是 ＣＫＭ 分期的

循证验证仍不充分而且共性不足，临床上将 ＣＫＭ 分为

０⁃４ 期［４］，体现了疾病进程和发展结局，但无法预测不

同个体的发展速度和发展方向：如 ０ 期为无危险因素

的健康状态，代表正常人，没有任何特殊性；１ 期为轻

度的代谢异常，常表现为超重和肥胖的早期状态，也可

以以脂肪肝、血压升高为临床表征，但不代表将来会发

生心血管事件或以心血管事件为主要临床结局；２ 期

出现代谢异常或肾脏改变，但最早出现的应该是糖代

谢异常和肝功能改变，需要进行积极的临床干预；３ 期

进展至亚临床心血管病（如冠状动脉钙化、心脏生物

标志物升高），此时 ＣＫＭ 才正式成立，开始干预已十

分紧迫，但对于疾病的认知不足使得目前临床大部分

为此期患者；４ 期为临床心血管病（细分为 ４ａ 期未合

并肾衰与 ４ｂ 期合并肾衰），此期就是终末期，需要专

科手段干预治疗，为时已晚。 从这样的分期可以看出，
ＣＫＭ 代表了代谢异常慢性疾病的发展过程，如肥胖

症、糖尿病等，反映了从亚健康到临床事件的连续风险

疾病谱。 积极的意义就是疾病的发展过程更为清晰，
但忽视了病因和异质性，命名就显得单薄和缺乏全面

性。 所以我们建议从病因出发命名为代谢相关性心肾

综合征（ＭＣＫ）或从全程管理的角度命名为 ＭＯＤ（Ｏ
代表不同器官），不限于心肾，避免了厚此薄彼和相应

综合征（ＣＬＭ） ［２］ 等的补充。 此前，肥胖症的分期（如
埃德蒙顿分期）也异曲同工［３，７］，更为合理和明确。

心肾血管疾病的病理生理机制涉及胰岛素抵抗、
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ＲＡＡＳ 过度激活、内皮功能障碍、炎症反应及氧化应激

等多重通路，这些机制同样存在于 ＭＳ 的描述范畴之

中。 因此，ＣＫＭ 并非揭示了一个全新的疾病实体，而
是对 ＭＳ 晚期（或重症）心肾表现的再包装。 若脱离

ＭＳ 的整体框架，单纯强调心肾结局，反而可能使临床

医生忽略对代谢源头的早期干预。 同时，ＣＫＭ 聚焦于

心⁃肾轴线，但代谢紊乱导致的器官功能障碍远不止于

此。 ＭＡＳＬＤ 是代谢紊乱在肝脏的最早表现之一，也是

ＣＫＭ 进展的“助力剂”。 阻塞性睡眠呼吸暂停综合征、
代谢相关认知障碍、糖尿病性视网膜病变及神经病变

等，均与代谢异常密切相关，且部分病变的出现早于心

肾损害。 以糖尿病并发症为例：糖尿病性视网膜病变

常与糖尿病肾脏疾病结伴而行，糖尿病血管病变更易

与心功能不全相关，而糖尿病神经病变则与心律失常

和消瘦存在关联。 肥胖症的发生发展却截然不同于这

些并发症的“方向性分化”，提示代谢紊乱的结局具有

高度个体化特征，不能以 “心肾二元论” 一概而论。
ＣＫＭ 分期虽详细描述了发生发展进程，但与 ＭＳ 和

ＭＡＦＬＤ 的分期框架并无本质区别，亦未提出新的针对

性干预手段。 综合征的核心价值和治疗在于对因治

疗、因人而异。 胰岛素抵抗综合征的成立在于：针对胰

岛素抵抗的干预可延缓和改变后续心脏、肾脏、肝脏、
脑部等多器官结局。 而 ＣＫＭ 缺乏明确的共同病因，也
缺少单一可干预的因果链条。

近年来，泛血管疾病概念和炎症性疾病概念的提

出，为代谢相关器官功能障碍提供了更具整合性的视

角。 泛血管疾病强调动脉粥样硬化作为全身性病理过

程，病因明确（脂代谢紊乱、内皮损伤），涉及器官广泛

（心脏、脑部、外周血管）；炎症性疾病则聚焦于慢性低

度炎症作为多种慢性疾病的共同土壤。 相较之下，
ＣＫＭ 仍停留在几个器官的组合层面，尚未上升到机制

整合的高度。 若真正追求病因导向的诊疗体系，将代

谢相关性疾病（心脏、肝脏、脑部、肺部、消化道、生殖

系统、肿瘤）统一命名为 ＭＯＤ 或许是更具前瞻性的选

择。 这一框架既能保留 ＭＳ 的源头优势，又能扩展至

全身多个器官，真正体现了“从病因出发”的现代医学

理念。

　 　 三、ＣＫＭ 的临床应用：从风险预测到治疗转型

无论 ＣＫＭ、ＣＬＭ 还是 ＳＭＤ，其共同的基石在于预

防。 从生命 ５ 要素到生命 ８ 要素（涵盖饮食、体力活

动、戒烟、睡眠健康、体重、血脂、血糖、血压） ［１８］，体现

了慢性疾病预防理念的不断演进。 这些要素的核心目

标实为改善代谢状态、抑制慢性炎症，其获益并非局限

于心肾，而是遍及全身各器官系统。 生命 ８ 要素并非

ＣＫＭ 的专属预防方案，而是面向全人群的健康促进策

略。 从临床角度考虑，应提醒全科医生和基层医师关

注代谢异常最早出现的蛛丝马迹，如体重上升趋势、胰
岛素抵抗指数升高、炎性标志物轻度异常，而非等到心

肾功能出现异常才启动代谢干预。
ＣＫＭ 框架对临床实践最直接的影响，体现在药物

选择的优先级重塑。 传统路径下，２ 型糖尿病患者的

一线用药是二甲双胍，心血管疾病患者的一线用药是

他汀和抗血小板药物，慢性肾脏病患者的一线用药是

ＲＡＡＳ 抑制剂。 然而，新的代谢改善药物如 ＳＧＬＴ２ 抑

制剂和 ＧＬＰ⁃１ 受体激动剂的临床证据已在逐渐改变

这种针对单一疾病的单一用药模式［１９］。
ＳＧＬＴ２ 抑制剂通过抑制肾近端小管的葡萄糖重吸

收发挥降糖作用，但其心肾保护作用远超降糖本

身［１３］。 机制研究提示，其获益可能与降低肾小球内压

力、改善心肌能量代谢、减轻炎症和氧化应激有关［１３］。
无论患者是否合并糖尿病，ＳＧＬＴ２ 抑制剂均能降低心

力衰竭住院风险和肾脏病进展风险，成为 ＣＫＭ 综合征

治疗的基石药物之一。
ＧＬＰ⁃１ 受体激动剂则通过中枢性抑制食欲、延缓

胃排空实现显著减重效果，同时具有抗炎和改善内皮

功能的作用［１４］。 在超重 ／肥胖的心血管疾病患者中，
司美格鲁肽可降低主要心血管不良事件发生风险达

２０％ ，且获益主要与减重程度相关而非降糖效果［２０］，
进一步强化“肥胖本身就是治疗靶点”的 ＣＫＭ 理念。

非甾体类盐皮质激素受体拮抗剂是另一类具有多

器官保护作用的药物［１５］。 与传统甾体类 ＭＲＡ 相比，
非奈利酮在阻断 ＭＲ 过度激活的同时，对血钾影响较

小，适用于合并糖尿病肾脏疾病的 ＣＫＭ 患者。 值得注

意的是，ＣＫＭ 框架下的治疗并非简单地叠加用药，而
是强调以代谢干预为先导、多靶点器官保护为核心的

一体化治疗理念。

　 　 四、ＳＭＤ 或 ＭＯＤ：更具发展潜力的替代框架

欧洲动脉粥样硬化学会 ２０２５ 年提出，ＳＭＤ 可能

更能反映代谢紊乱的进展及其发展方向［３］，其将代谢

紊乱视为全身性疾病的核心驱动因素，并将胰岛素抵

抗和内脏脂肪蓄积作为始发因素，使早期临床干预有

了靶点和监测标准，并根据疾病发展过程分为三期。
代谢紊乱和内脏脂肪蓄积导致的炎症后果与 ＣＫＭ 和

ＭＳ 一脉相承，但覆盖范围更广、理论框架更为统一。
糖尿病和 ＭＡＳＬＤ 可视为代谢紊乱的最早临床表

现，也是 ＣＫＭ 等后期综合征的“启动因子”。 代谢紊

乱一旦启动，犹如多米诺骨牌效应，可波及全身多个系

统。 因此，与其不断创设新的器官局限性综合征名称，
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不如在 ＭＳ 的基础上深化为 ＭＯＤ，实现概念的统一与

临床的简化。

　 　 五、多学科协作与中心化管理

在任何疾病和综合征的治疗过程中，更应注重异

质性，即个体化诊疗，不能忽视地区、性别和年龄的差

异，也不能盲目地套用西方指南和经验，需要积累亚洲

及我国的治疗证据，才能有的放矢，同一期别的患者可

能存在显著异质性，例如，２ 例同为 ＣＫＭ ２ 期的患者，
１ 例以胰岛素抵抗为主、炎症标志物升高；另 １ 例以容

量负荷过重、ＲＡＡＳ 激活为主，同时存在着 ＢＭＩ 的差

别，其对 ＳＧＬＴ２ 抑制剂与 ＧＬＰ⁃１ 受体激动剂的治疗反

应可能完全不同，因此需要选择不同的治疗手段。
目前，针对 ＣＫＭ 综合征的“生命全程预防”框架

已在部分研究中提出［１１，２１］，但具体筛查工具和干预路

径仍待建立。 此次 ２０２６ 版 ＣＫＭ 指南将儿童 ＣＫＭ 筛

查也列入了临床管理范畴［４］，但是在临床实践中能否

贯彻执行尚存疑问。 慢性代谢性疾病的干预需要多学

科协作，无需各立山头。 ＣＫＭ 初期应侧重于教育与预

防，中期强调长期规范管理，晚期则可借助现代药物和

医学手段（如 ＧＬＰ⁃１ 受体激动剂、ＳＧＬＴ２ 抑制剂、新型

盐皮质激素受体拮抗剂及代谢手术等）提高生存质

量、延长健康寿命。
ＣＫＭ 概念在促进心内科、肾内科与内分泌科之间

的协作方面确有积极价值，但这种协作不应以牺牲对

其他器官系统的关注为代价。 理想的模式是建立以

ＭＳ 为核心、覆盖多器官的代谢管理中心，实现没有主

角、只有角色转换的团队化诊疗。
代谢紊乱的结局具有极强的个体化差异，基于代

谢的临床干预与基于器官保护的干预应作为并行策

略，而非互相替代。 控制体重对预防代谢相关心脏、肾
脏、肝脏、肺部疾病均有重要作用，且针对性强、易于理

解和随访。 过多的疾病名词和诊断反而可能使患者无

所适从、医生无从下手。
基于基因组学、代谢组学和炎症表型的精准分型，

有望区分 ＣＫＭ（或更广义的代谢性器官功能障碍）患
者中的不同亚型，对其病情发展趋势进行预判，并针对

性干预。 例如 ＲＡＡＳ 高活化型患者可能从盐皮质激素

受体拮抗剂中获益更多，而炎症主导型患者可能对

ＧＬＰ⁃１ 受体激动剂反应更佳。
ＣＫＭ 的提出是代谢性疾病认识史上的又一次重

要尝试，其积极意义在于以专科医师为主导，将代谢紊

乱提升至心肾疾病病因层级的核心位置，促进了学科

间的认知统一与协作可能。 然而，从临床实用性和概

念严谨性的双重角度审视，ＣＫＭ 相较于既有的 ＭＳ 并

无本质突破，其病因关联性、因果关系明确性和干预特

异性仍存明显不足。
应尤为关注的是，近年来 ＭＡＳＬＤ、 ＣＫＭ、 ＣＬＭ、

ＳＭＤ 等概念层出不穷，虽各有侧重，但核心病理机制

高度重叠，即代谢紊乱与内脏脂肪蓄积导致的慢性炎

症。 临床上若忙于应付不断涌现的新名词而忽略了对

代谢源头的系统管理，反而可能偏离慢病防控的根本

方向。
因此，在现阶段继续维持 ＭＳ 的临床框架，并在此

基础上深化为 ＭＯＤ，将心脏、肝脏、肾脏、脑部、肺部、
生殖等多系统纳入统一管理，并进行系统治疗。 ＣＫＭ
可作为 ＭＳ 在心血管⁃肾脏轴线的重点提示版，而非取

而代之的全新实体。 临床医生无论面对哪个系统的疾

病，都应将代谢评估作为常规，控制体重、改善胰岛素

抵抗、调节血脂血糖，其获益远超单一器官保护。 真正

有价值的进步不在于概念翻新，而在于将已知的道理

落实到临床实践中。
综上，ＣＫＭ 概念的提出，标志着慢病管理从碎片

化治疗向系统化整合的重要转向。 这一框架的优势在

于将病情发展进程早日纳入临床视野，使亚临床窗口

和多器官获益成为可操作的诊疗原则。 然而，从概念

到实践仍有距离，我们需要深入理解疾病的本质，更确

切地发现早期风险和干预靶点，更好地制订治疗策略

来阻断疾病进展，最后才能实现真正的心肾保护、生活

质量的提高和健康寿命的延长。 未来，精准医学将为

ＣＫＭ 管理提供新工具，并逐步从理论走向现实。
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２０２６ 年 ７ 期《临床内科杂志》综述与讲座———“代谢性心血管疾病研究进展”栏目导读

代谢性心血管疾病是以代谢紊乱为核心驱动、以心血管疾病为终末表现的疾病谱，涵盖肥胖、糖尿病、高甘油三酯血症、动脉粥

样硬化性心血管疾病及心力衰竭等，已成为全球公共卫生的重大挑战。 近年来，随着对脂质代谢、肠道微生态、血管病理重塑及抗

肥胖药物心血管获益等认识的深化，该领域诊疗正从“单一指标干预”向“多靶点综合管理”转变。 本期“综述与讲座”栏目特邀华

中科技大学同济医学院附属协和医院内分泌科曾天舒教授为“代谢性心血管疾病研究进展”专栏组稿，并邀请该领域的资深专家撰

稿，以期为临床实践提供系统性参考。 复旦大学附属华山医院心内科李勇教授撰写的述评《高甘油三酯血症在心血管代谢疾病中

的研究进展与临床反思》，梳理了高甘油三酯血症病理生理学认知的演变，阐明富含甘油三酯脂蛋白残粒及残余胆固醇在动脉粥样

硬化中的核心致病作用，并结合 ＰＲＯＭＩＮＥＮＴ、ＲＥＤＵＣＥ⁃ＩＴ 等研究，反思“单纯降甘油三酯”策略的局限，展望靶向载脂蛋白 Ｃ⁃Ⅲ和

小干扰 ＲＮＡ 制剂等新型降脂药物前景。 同济大学附属第十人民医院肥胖与代谢综合征科曲伸教授撰写的《心血管⁃肾脏⁃代谢综合

征的临床实践与精准干预进展》，系统探讨心血管⁃肾脏⁃代谢综合征的理论缘起、临床获益与内在局限，强调以代谢干预为先导、多
器官保护为核心的精准治疗理念。 北京医院内分泌科潘琦教授撰写的《代谢异常相关下肢外周动脉疾病的血管表型重塑及其临床

意义》，聚焦代谢异常背景下下肢外周动脉疾病的复合血管表型，综述远端弥漫性动脉粥样硬化、血管钙化与僵硬化、内皮功能障碍

与血栓炎症激活、微循环灌注障碍及血管周围脂肪组织功能障碍等多重机制，提出从管腔狭窄评估向组织灌注与肢体风险综合评

估转变的策略。 北京协和医院临床营养科陈伟教授撰写的《心血管代谢性疾病营养干预的研究进展》，系统综述地中海饮食、得舒

饮食等经典膳食模式的循证证据，深入探讨膳食纤维、Ｏｍｅｇａ⁃３ 多不饱和脂肪酸及植物化学物的代谢保护机制，并结合肠道微生态

导向的精准营养策略及胰高血糖素样肽⁃１（ＧＬＰ⁃１）受体激动剂时代的营养协同管理，展望数字营养与人工智能辅助膳食管理的发

展方向。 北京大学人民医院内分泌科纪立农和蔡晓凌教授撰写的《抗肥胖药物对代谢性心血管疾病影响的研究进展》，梳理 ＧＬＰ⁃１
受体激动剂在动脉粥样硬化性心血管疾病及射血分数保留的心力衰竭等领域的最新循证证据，介绍我国原创抗肥胖药物进展，并
探讨基于表型的精准治疗策略，提出肥胖管理正在从以减重为中心向以并发症获益为中心的范式转变。 本专栏从脂质调控、代谢

综合征、血管表型、营养干预到抗肥胖药物心血管获益，多维度呈现了代谢性心血管疾病“机制⁃靶点⁃干预”的贯通路径，体现了从

代谢源头重塑心血管结局的学科前沿与临床转化方向。
更多精彩内容，敬请关注本期“综述与讲座”栏目。 欢迎登录万方数据库、中国知网、维普网及本刊官方网站（ｗｗｗ． ｌｃｎｋｚｚ． ｃｏｍ）

获取全文。 感谢您对《临床内科杂志》的持续关注与支持！
本刊编辑部
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