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［摘要］  乳腺癌是我国女性发病率最高的恶性肿瘤，其中约70%为激素受体阳

性。尽管现有的治疗手段显著改善了患者预后，但内分泌治疗耐药仍是主要的

挑战。磷脂酰肌醇 3- 激酶 （phosphoinositide 3-kinase， PI3K） /蛋白激酶 B

（protein kinase B，AKT）信号转导通路的过度激活是耐药的关键机制之一，在

我国的激素受体阳性乳腺癌患者中，约60%存在PIK3CA/AKT1/PTEN基因改变。

PI3Kα抑制剂伊那利塞和泛AKT抑制剂卡匹色替已在中国获批使用，其最常见

的机制性不良反应为高血糖，且已成为临床安全管理的关键环节。《乳腺癌

PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖规范化管理中国专家共识（2026年版）》专家

组在全面评估现有循证医学证据的基础上，结合临床实践经验制定本共识，该

共识系统阐述了PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖的临床管理策略，形成8条推

荐意见，涵盖机制和发生情况（推荐意见1）、风险评估和管理目标（推荐意见

2~3）、管理措施（推荐意见 4~6）、多学科协作（推荐意见 7）和患者教育与随

访（推荐意见8）。本共识旨在为接受此类药物治疗的乳腺癌患者提供高血糖早

期识别、监测与管理的规范化策略，以保障治疗安全性和有效性。本共识已在

国 际 实 践 指 南 注 册 与 透 明 化 平 台 （Practice guideline REgistration for 

transPAREncy，PREPARE）上注册，注册编号为PREPARE-2026CN357。
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［Abstract］ Breast cancer is the most common malignancy among women in China, with approximately 70% of cases being 

hormone receptor (HR) -positive. Although current therapeutic strategies have significantly improved patient outcomes, endocrine 

resistance remains a major clinical challenge. Hyperactivation of the phosphoinositide 3-kinase (PI3K)/protein kinase B (AKT) 

signaling pathway is one of the key mechanisms underlying this resistance. In Chinese patients with HR-positive breast cancer, 

genomic alterations in PIK3CA, AKT1, or PTEN are present in approximately 60% of cases. With the recent approval of the PI3Kα 

inhibitor inavolisib and the pan-AKT inhibitor capivasertib in China, hyperglycemia, the most frequent mechanism-based adverse 

effect of these agents, has become a critical focus of clinical management. Based on a comprehensive evaluation of existing 

evidence-based medicine and clinical practice experience, the expert consensus panel of Chinese expert consensus on standardized 

management of PI3K/AKT inhibitor-associated hyperglycemia in breast cancer (2026 edition) systematically elaborates on clinical 

management strategies for PI3K/AKT inhibitor-associated hyperglycemia in breast cancer. A total of 8 recommendations have been 

formulated, covering: the underlying mechanisms and incidence (Recommendation 1), risk assessment and management goals 

(Recommendations 2-3), management measures (Recommendations 4-6), multidisciplinary collaboration (Recommendation 7), and 

patient education and follow-up (Recommendation 8). This consensus aims to provide standardized recommendations for the early 
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identification, monitoring, and management of hyperglycemia in breast cancer patients receiving PI3K/AKT inhibitors, thereby 

ensuring treatment safety and efficacy. This consensus has been registered on the Practice guideline REgistration for transPAREncy 

(PREPARE) platform (No. PREPARE-2026CN357).

［Key words］ Breast cancer; PI3K/AKT inhibitors; Hyperglycemia; Management; Expert consensus

乳腺癌发病率位居我国女性恶性肿瘤首位，

且呈逐年上升和年轻化趋势［1］。其中约70%为激

素受体（hormone receptor，HR）阳性乳腺癌。尽

管内分泌治疗、化疗和细胞周期蛋白依赖性激酶

4/6（cyclin-dependent kinase，CDK4/6）抑制剂等

靶向治疗显著改善了HR阳性乳腺癌患者的预后和

生存情况，但仍有约2/3的患者在辅助治疗期间或

之后复发，其中约50%的复发患者表现为原发性

或继发性内分泌治疗耐药［2］。

磷 脂 酰 肌 醇 3- 激 酶 （phosphoinositide 3-

kinase， PI3K） /蛋白激酶 B （protein kinase B，

AKT）信号转导通路的过度激活是导致内分泌治

疗、化疗及靶向治疗耐药的关键机制之一［3］。在

我国的 HR 阳性乳腺癌患者中，约 60% 存在

PIK3CA/AKT1/PTEN 基因改变，其中 PIK3CA 突

变 率 为 33.0%~45.2%， AKT1 突 变 约 为 7.7%，

PTEN改变约为8.4%［4］。这些患者不仅对现有治

疗存在耐药性，且预后较差，存在显著未满足的

临床需求。

目 前 ， PI3Kα 选 择 性 抑 制 剂 伊 那 利 塞

（inavolisib） 和 泛 AKT 抑 制 剂 卡 匹 色 替

（capivasertib） 均已获得国家药品监督管理局

（National Medical Products Administration，

NMPA） 批准在中国进行临床使用，分别用于

PIK3CA突变或PIK3CA/AKT1/PTEN改变的HR阳

性/人表皮生长因子受体 2 （hormone receptor 

positive/human epidermal growth factor receptor 2，

HER2）阴性局部晚期或转移性乳腺癌患者。随着

临床应用的推广，其安全性管理日益重要。高血

糖是这两类药物最常见的“在靶”不良反应，研

究数据也提示PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖

与临床获益潜在相关［5］。因此高血糖的管理需格

外重视，若未及时识别与干预，可导致治疗中断

甚至危及生命的代谢急症。

国内目前尚缺乏针对PI3K/AKT抑制剂治疗

相关高血糖的临床管理指导或共识。值得注意的

是 ， 美 国 糖 尿 病 学 会 （American Diabetes 

Association，ADA）《糖尿病诊疗标准 （2026 年

版）》［6］已首次系统纳入靶向抗肿瘤治疗所致高

血糖的管理建议，明确指出PI3K/AKT通路抑制

剂引起的高血糖具有独特作用机制，需在风险评

估、监测策略及药物选择等方面区别于传统 2型

糖尿病进行管理。为此，中国医药教育协会肿瘤

药物临床研究专业委员会联合上海市抗癌协会肿

瘤药物临床研究专业委员会、长江学术带乳腺联

盟，依据《中国制订/修订临床诊疗指南的指导原

则（2022版）》［7］，充分参考上述国际前沿指南

的核心理念与循证医学证据，组织肿瘤学、内分

泌代谢学、营养学、康复医学及护理学等多学科

专家，共同制定本共识，旨在为接受 PI3K/AKT

抑制剂治疗的乳腺癌患者确立高血糖不良事件的

早期识别、监测与规范化管理策略，并为临床实

践提供具体、可行的指导建议。

1　共识制定的方法

1.1　共识专家构成

《乳腺癌PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖规

范化管理中国专家共识（2026年版）》专家组共

有55名来自上海、福建和浙江等23个不同直辖市

和省份的专家，专业涉及肿瘤/乳腺专科、内分泌

代谢科、营养科、康复科、心理科、临床护理及

统计等多学科领域。为确保共识制定的规范性与

职能透明化，专家组明确职能分工：核心编写组

（由肿瘤内科与内分泌专家组成）负责拟定大纲、

撰写推荐意见及构建管理路径；文献检索与证据

分级小组（由肿瘤预防与生物统计专家组成）负

责系统文献检索、质量评估及证据分级；多学科

（multidisciplinary team，MDT）评审组（由心理、

康复、营养及护理专家组成）负责相关支持治疗

章节的审阅与修正，确保全程管理的全面性；编

写顾问则由资深专家负责整体方向把控与学术

审定。

1.2　文献检索

本 共 识 系 统 检 索 了 PubMed、 EMBASE、

Cochrane Library、 Web of Science 及中国知网

（CNKI）、万方、中国生物医学文献数据库

（SinoMed） 等数据库，检索时限截至 2026 年 3

月。采用主题词与自由词结合策略，以 PubMed

为 例 ， 具体检索式为：（（"breast neoplasms"

［Mesh］）  AND （"phosphatidylinositol 3-kinases/

antagonists and inhibitors"［Mesh］  OR "inavolisib" 

OR "capivasertib" OR "AKT inhibitor"））  AND 

（"hyperglycemia" ［Mesh］  OR "diabetes mellitus"

［Mesh］  OR "diabetic ketoacidosis" ［Mesh］）。文

献纳入标准：PI3K/AKT抑制剂治疗乳腺癌的相关

随 机 对 照 试 验 （randomized controlled trial，

RCT）、系统评价、指南及观察性研究，结局包含
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高血糖发生率或管理策略。排除标准：个案报告、

会议摘要、重复发表、学位论文及无法获取全文

者。专家组采用 AMSTAR2［8］评估系统评价质

量，Cochrane RoB 2.0［9］评估RCT偏倚风险。针

对既往已发表的相关综述及系统评价，本共识重

点整合了 2023—2026 年更新的临床研究数据及

ADA《糖尿病诊疗标准（2026年版）》［6］相关建

议，确保了证据体系的时效性。在文献检索、筛

选与证据总结的基础上形成共识草案，经专家组

多轮讨论和投票，最终达成一致。

1.3　关键临床问题（PICO框架）

鉴于目前临床对PI3K/AKT抑制剂相关高血

糖的管理尚无统一标准，专家组通过梳理临床难

点，构建了如下PICO框架以规范诊疗路径：本共

识研究对象（P）为接受PI3K抑制剂（伊那利塞）

或 AKT 抑制剂 （卡匹色替） 治疗的 HR 阳性/

HER2阴性晚期乳腺癌患者；干预措施（I）涵盖

本共识制定的全程规范化管理路径，包括高血糖

风险评估和管理目标、管理措施（血糖监测、饮

食和生活方式干预和降糖药物选择）、多学科协作

和患者教育与随访；对照（C）设定为临床现有的

非规范化经验性处理；结局指标（O）为最大化

抗肿瘤疗效的同时确保用药安全，避免因严重高

血糖诱发的急性代谢性并发症，从而保障抗肿瘤

治疗的连续性。

1.4　共识形成方法

采用共识会议法对相关证据进行评估、讨论，

最终通过投票对共识相关问题达成专家推荐意见，

投票设置“支持” “不支持” “其他建议”3个

选项，专家可对“草稿”的每个章节提出修改意

见。专家共识度（即选择“支持”的专家比例）≥
80%即定义为达成共识。本共识在撰写过程中进

行了两轮内部审核，由编写组长和副组长对全文

进行审阅，确保内容准确性和一致性。所有专家

在参与前填写利益冲突声明表，由独立委员会审

核。声明内容涵盖经济利益冲突（如与制药企业

的咨询、演讲、研究资助关系）及非经济利益冲

突（如学术立场、机构利益）。存在重大利益冲突

的专家不得参与相关推荐意见的讨论和投票。在

正式定稿前，本共识送交 3名未参与制定过程的

外部专家进行审阅，并根据反馈意见对推荐意见

进行了修订。此外，在形成推荐意见时，未进行

系统的患者偏好调查，主要基于专家临床经验和

现有循证医学证据。未来更新时将考虑纳入患者

代表参与并引入正式的成本效果分析，以进一步

提升共识的全面性与临床适用性。

1.5　证据分级方法

共识制定过程遵循评估、制订与评价分级系

统 （Grading of Recommendations Assessment， 

Development and Evaluation，GRADE）原则，将

临床研究证据质量划分为 4 个等级［10-12］。给

出诊治措施的推荐意见和推荐强度 （表 1）。

需要特别指出的是，PI3K/AKT 抑制剂的应用

时间尚不长，目前高质量的大型前瞻性临床

研究数据仍然有限。因此，本共识在依据现

有证据制定推荐意见的同时，强烈鼓励符合

条件的患者积极参与临床试验 （包括研究者

发起的临床研究），并支持利用真实世界数据

与患者登记库等多种研究形式，共同推动该

领域诊疗证据的积累与干预策略的优化。

本共识已在国际实践指南注册与透明化

平 台 （Practice guideline REgistration for 

transPAREncy，PREPARE） 上注册，注册编号

为 PREPARE-2026CN357。

1.6　共识的目标人群及使用人群

本共识的目标人群为接受PI3K或AKT抑制

剂治疗的乳腺癌患者，本共识的使用人群主要为

肿瘤/乳腺专科的相关医务工作者。

表1　GRADE系统的证据质量及推荐强度分级

证据质量分级及推荐强度分级

证据质量分级

　高

　中

　低

　极低

推荐强度分级

　强推荐

　弱推荐

具体描述

非常确信真实的效应值接近效应估计值

对效应估计值有中等程度的信心:真实值有可能接近估计值,但仍存在二
者大不相同的可能性

对效应估计值的确信程度有限:真实值可能与估计值大不相同

对效应估计值几乎没有信心:真实值很可能与估计值大不相同

遵从推荐时利大于弊

遵从推荐时利弊不确定或利弊相当

研究类型

　① 随机对照研究;
　② 质量升高二级的观察性研究

　① 质量降低一级的随机对照研究;
　② 质量升高一级的观察性研究

　① 质量降低二级的随机对照研究;
　② 观察性研究

　① 质量降低三级的随机对照研究;
　② 质量降低一级的观察性研究;
　③ 系列病例观察;
　④ 个案报道

414



《《中国癌症杂志》》2026年第36卷第4期

1.7　共识的传播、实施及更新

共识专家组将在全国乳腺癌学术会议上进行

宣讲，通过专业医学媒体进行多维度传播，分阶

段召开全国各区域共识讨论会议，确保全国乳腺

癌诊疗领域相关医务工作者能充分理解并正确运

用共识内容。本共识计划每2年更新1次，实际更

新频率将根据循证医学证据的累积和临床实践需

求的变化而定。

2　共识内容

2.1　乳腺癌患者高血糖的普遍性与临床意义

正常血糖稳态依赖于充足的功能性胰岛β细

胞储备（一般认为需保留50%以上胰岛功能）［13］；

当胰岛素分泌不足，或身体无法对胰岛素产生适

当反应 （即胰岛素抵抗） 时，就会导致高

血糖［14］。

在癌症患者中，及时发现并恰当管理高血糖

至关重要，因为高血糖会对患者的预后产生负面

影响。有研究［14］表明，持续性高血糖和高胰岛

素血症可能通过激活促增殖和抑凋亡信号转导通

路，促进肿瘤进展［13］。在实体瘤患者中，与血糖

正常者相比，高血糖与更高的并发症风险、更频

繁的住院，以及更差的总生存期及无病生存期相

关［15-16］。此外，高血糖已被确认为乳腺癌发生的

重要风险因素，并且与乳腺癌患者的化疗抵抗及

死亡率增加有关［17］。使用皮质类固醇、细胞毒性

药物化疗、免疫治疗、靶向PI3K/AKT/哺乳动物

雷帕霉素靶蛋白（mammalian target of rapamycin，

mTOR）信号转导通路的药物等均可引发高血糖。

在临床实践中，无论高血糖由何种原因引起，均

需进行积极识别、鉴别和妥善管理。

2.2　PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖的机制和

发生情况

PI3K/AKT 通路是调控葡萄糖代谢的核心信

号转导通路。生理状态下，胰岛素通过激活该通

路促进葡萄糖摄取；PI3K/AKT通路抑制剂会阻断

AKT介导的葡萄糖转运蛋白（glucose transporter 

4，GLUT4）转运，导致外周葡萄糖利用障碍和

肝糖原分解增加，引发高血糖［18-19］。作为代偿，

机体胰岛素分泌会反应性增加，导致显著的高胰

岛素血症［19-21］。这一机制导致的高血糖被认为是

PI3K/AKT抑制剂最常见的不良反应［20-21］。

伊那利塞是精准靶向 PIK3CA 突变的 PI3Kα
抑制剂，基于关键Ⅲ期 INAVO120研究［22］获批联

合哌柏西利和氟维司群内分泌治疗耐药（包括在

辅助内分泌治疗期间或之后出现复发）、PIK3CA

突变HR阳性、HER2阴性的局部晚期或转移性乳

腺癌成人患者。在 INAVO120研究中，纳入空腹

血糖水平＜7.0 mmol/L且糖化血红蛋白（glycated 

hemoglobin，HbA1c）<6.0%的患者，接受伊那利

塞治疗的患者中，85%出现空腹血糖数值升高，

其中22%出现2级（空腹血糖8.9~13.9 mmol/L），

12% 出现 3 级 （空腹血糖 13.9~27.8 mmol/L），

0.6% 出现 4 级（空腹血糖>27.8 mmol/L）［23］。至

首次出现高血糖的中位时间为 7 d （范围：2~

955 d），高血糖导致28%的患者暂停治疗，2.5%

降低剂量，1.2%终止伊那利塞治疗。发生高血糖

的患者中，分别有 46%和 7%接受了口服降糖药

或胰岛素管理后测得空腹血糖升高。在空腹血糖

升高超过 8.9 mmol/L （2 级及以上） 的患者中，

96%的患者空腹血糖改善了至少一个等级，从首

次出现高血糖状态到出现改善的中位时间为 8 d

（范围：2~43 d）［23］。

卡匹色替是泛 AKT 抑制剂，基于 Ⅲ 期

CAPItello-291研究［24］获批联合氟维司群治疗在

转移性阶段至少接受过一种内分泌治疗后疾病进

展，或在辅助治疗期间或完成辅助治疗后12个月

内复发的HR阳性、HER2阴性且伴有1种或多种

PIK3CA/AKT1/PTEN改变的局部晚期或转移性乳

腺癌成人患者。在 CAPItello-291 研究中，纳入

HbA1c<8.0% 且无需胰岛素治疗的糖尿病患者，

接受卡匹色替治疗的患者中，37%出现空腹血糖

数值升高，其中 11% 出现 2 级（空腹血糖>8.9~

13.9 mmol/L），2% 出现 3 级 （空腹血糖>13.9~

27.8 mmol/L）， 1.1% 出 现 4 级 （空 腹 血 糖 >

27.8 mmol/L）［25］。至首次出现高血糖的中位时间

为15 d （范围：1~367 d），0.6%的患者因高血糖

需要降低剂量，0.6%需要永久停药。其中0.3%发

生糖尿病酮症酸中毒，0.6%发生糖尿病代谢失代

偿［25］。 值 得 注 意 的 是 ， 尽 管 INAVO120 和

CAPItello-291研究均采用不良事件通用术语标准

第 5.0 版 （Common Terminology Criteria for 

Adverse Events version 5.0，CTCAE v5.0）评估不

良事件，但基于临床实践的统一性和可操作性，

伊那利塞与卡匹色替的说明书均遵循 CTCAE 

v4.03标准，即基于具体的空腹血糖数值进行高血

糖分级与管理。

PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖发生情况

较普遍，尽管临床试验中因高血糖导致的停药率

较低且通常可逆，但在临床应用中，必须警惕严

重高血糖可能诱发的酮症酸中毒等急性代谢并发

症，需加强相关不良反应的管理，确保临床用药

安全。

推荐意见1：高血糖是PI3K/AKT抑制剂常见

且通常可逆的“在靶”机制性不良反应，常于治

疗初期（首个周期内）发生。通过及时的剂量调
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整和（或）降糖治疗，大多数患者的血糖水平可

有效 控制并逐步恢复至基线水平。尽管临床试验

中因高血糖导致的停药率较低，但在临床实践中

仍需高度警惕严重高血糖可能诱发的糖尿病酮症

酸中毒等急性代谢并发症。

证据质量：高；推荐强度：强；专家共识度：

98%。

2.3　PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖的风险评

估和管理目标

2.3.1　治疗前患者高血糖风险评估

在启动PI3K/AKT抑制剂治疗前，系统筛查

并识别高血糖风险因素至关重要。研究［26-29］表

明，PI3K抑制剂治疗相关高血糖的高风险人群包

括但不限于基线时年龄较大 （如阿培利司≥70

岁 ， 伊 那 利 塞 ≥45 岁）、 肥 胖 ［体 重 指 数

（body mass index， BMI） ≥30 kg/m²，中国标

准 BMI≥28 kg/m²］、糖尿病前期 （糖化血红蛋

白 5.7%~6.4% 或 空 腹 血 糖 5.6~6.9 mmol/L）、

2 型糖尿病病史（糖化血红蛋白≥6.5%或空腹血

糖≥7.0 mmol/L或糖负荷后2 h≥11.1 mmol/L）、糖

尿病家族史或妊娠糖尿病史。对于AKT抑制剂，

肥胖和基线糖尿病史也被认为是可能引发高血糖

的风险因素。不同药物对风险因素的定义存在差

异，具体可参考表 2。

值得注意的是，伊那利塞的清除途径包

括肾脏分泌和排泄，中重度肾功能损害患者

的药物暴露量可能增加，因此肾功能不全

［估 计 肾 小 球 滤 过 率 （estimated glomerular 

filtration rate， eGFR） <60 mL/ （min·1.73 m²）］

患者需在治疗前全面评估肾功能，并在治疗

开始后密切监测血糖及肾功能指标。

合并糖尿病前期或糖尿病的乳腺癌患者在接

受 PI3K/AKT 抑制剂治疗期间更容易出现高血

糖［21，30］。GO39374 研究 （伊那利塞Ⅰb 期） 显

示，在接受伊那利塞联合治疗时，糖尿病前期和

（或） 肥胖患者 （基线 HbA1c＞5.7% 并＜6.5%，

或空腹血糖＞5.6 mmol/L 并＜7.0 mmol/L，或

BMI≥30 kg/m²）相比总体人群发生高血糖的比例

更高（所有级别：81% vs 68%；3~4级：35% vs 

24%），且风险因素越多，高血糖发生风险越

高［31］。两项关键研究也证实BMI和糖尿病史是治

疗相关高血糖的显著风险因素：INAVO120研究

中，伊那利塞组BMI≥30 kg/m²和<30 kg/m²者高血

糖 的 发 生 率 分 别 为 65.5% 和 56.8%［22］ ；

CAPItello291研究中，卡匹色替组有糖尿病史者

和无病史者的高血糖发生率为 29.0% 和 15.0%，

BMI≥30 kg/m²和<30 kg/m²者高血糖的发生率分别

为21.2%和16.1%［32］。

目前，我国乳腺癌患者中合并糖尿病或糖尿

病前期的具体比例尚不明确。但据报道，在所有

中国女性乳腺癌合并糖尿病患者中，仅有 17.5%

知晓自己患有糖尿病，且仅有33.6%达到良好的

血糖控制［33］。这提示，中国乳腺癌合并糖尿病或

糖尿病前期患者的病情可能被低估且未得到足够

的重视。在接受PI3K/AKT抑制剂治疗时，这类

患者可能会面临更高、更复杂的高血糖管理挑战。

伊那利塞和卡匹色替在 1型糖尿病患者中的安全

性尚不清楚。需要特别指出的是，伊那利塞的Ⅲ
期临床试验排除了 1型糖尿病以及需要持续接受

系统性降糖治疗的 2型糖尿病患者；卡匹色替的

Ⅲ期临床试验排除了需要胰岛素治疗的 2型糖尿

病患者。因此，基线患有糖尿病的患者，虽然可

能符合接受PI3K/AKT抑制剂治疗的条件，但他

们在治疗期间发生严重高血糖的风险高，且相关

的安全性数据仍不充分。建议在启动治疗前，先

行内分泌代谢科会诊，以优化血糖管理方案。目

前伊那利塞的真实世界 reaINAVO研究和卡匹色替

的Ⅲb期CAPItrue研究正在进行，将为此类患者

提供更多的安全性数据，指导未来的临床实践。

推荐意见2：启动PI3K/AKT抑制剂治疗前，

应系统评估患者的高血糖风险因素。需要注意的

是，不同药物（如伊那利塞与卡匹色替）界定的

高风险人群标准各异，临床实践中应参照各自药

物说明书或研究数据，分别予以精准识别。

表2　PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖的风险因素

伊那利塞(满足以下至少1项)

Ÿ  HbA1c≥5.7%
Ÿ  糖尿病前期
Ÿ  BMI≥28 kg/m²
Ÿ  年龄≥45岁
Ÿ  有糖尿病家族史
Ÿ  有妊娠糖尿病史
Ÿ  其他临床判断可能增加血糖升高风险的因素(如代谢综合征、长期使用糖皮质激素或久坐的生活方式等)

卡匹色替(满足以下至少1项)

Ÿ  BMI≥28 kg/m²
Ÿ  糖尿病史

注：上述风险因素主要参考相关药物临床试验方案（其中 BMI 采用中国人卫肥胖判定标准）。临床实践中，亦可结合《中国糖尿病防
治指南（2024年版）》中关于糖尿病高危人群的定义。”
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证据质量：中；推荐强度：强；专家共识度：

100%。

2.3.2　治疗后患者高血糖管理目标

对于接受PI3K/AKT抑制剂治疗的乳腺癌患

者，延缓或控制肿瘤进展与管理药物治疗相关高

血糖需统筹兼顾，并应根据患者的临床状态、预

期寿命及治疗目标动态权衡优先级。对于正在接

受靶向抗肿瘤治疗的患者，高血糖管理应以预防

急性代谢并发症为核心目标，而非聚焦于糖尿病

微血管病变等慢性并发症的长期预防［6］。

鉴于磷脂酰肌醇 3-激酶（phosphoinositide 3-

kinase， PI3K） /蛋白激酶 B （protein kinase B，

AKT）抑制剂治疗相关高血糖具有独特的机制性

特征（即直接干扰胰岛素信号转导通路）且需警

惕酮症酸中毒倾向，HbA1c可能因贫血、营养不

良、炎症或红细胞寿命缩短而显著低于真实血糖

水平，故不宜作为唯一评估指标。参考ADA《糖

尿病诊疗标准（2026年版）》，建议在此类患者中

可采用相对宽松的标准（如HbA1c<8.0%），但更

应重视症状导向的血糖监测与酮体筛查［6］。

管理的首要目标是避免以下与高血糖相关的

急性或治疗干扰性事件：多尿、脱水、感染风险

增加、手术并发症、分解代谢性体重减轻、高血

糖 危 象 ［高 渗 性 高 血 糖 状 态 （hyperosmolar 

hyperglycemic state，HHS）和糖尿病酮症酸中毒

（diabetic ketoacidosis，DKA），尤其需警惕使用相

关降糖药物后，如钠 -葡萄糖协同转运蛋白 2

（sodium-glucose cotransporter 2，SGLT2）抑制剂

（SGLT2 inhibitor，SGLT2i），出现的“正常血糖

性”（非严重高血糖）DKA］（表3），抗肿瘤治疗

干扰以及因磺脲类、格列奈类和胰岛素使用导致

的低血糖［6，34］。

推荐意见3：高血糖管理首要目标是预防急

性代谢并发症（如酮症酸中毒、高渗状态），而非

长期慢性并发症。血糖控制目标应个性化，结合

患者整体状况，可采取相对宽松的标准，避免过

度强化降糖。

证据质量：低；推荐强度：强；专家共识度：

98%。

2.4　PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖的管理

措施

本共识不涉及确诊糖尿病乳腺癌患者的常规

降糖方案。鉴于糖尿病前期患者接受 PI3K/AKT

抑制剂治疗时，高血糖的发生风险更高，更需早

期干预和高频监测。若临床评估此类患者确需应

用PI3K/AKT抑制剂治疗，建议在内分泌代谢科

医生的指导下协同开展。

2.4.1　血糖监测

在开始PI3K/AKT抑制剂治疗前，应检测患

者的空腹血糖和HbA1c水平，作为基线评估，并

尽可能优化血糖状态［23，25］。所有接受PI3K/AKT

抑制剂治疗的患者血糖监测频率应个性化，高风

险患者（如基线存在糖尿病前期、肥胖、既往糖

代谢异常史）需更密切监测。鼓励患者在家中使

用指尖血糖仪或连续动态血糖监测（continuous 

glucose monitoring，CGM）进行自我监测，以便

及早识别高血糖趋势。图 1汇总了不同药物说明

书中建议的血糖监测频率。在临床实践中，需注

意区分在开始治疗时、出现高血糖后以及使

用降糖药物期间等不同阶段的血糖监测频率

建议。需特别强调的是：接受 SGLT2i 治疗的

患者若出现乏力、恶心、呕吐、腹痛、呼吸

深快等疑似酮症酸中毒症状，无论其血糖水

表3　高血糖急性并发症的临床表现和诊断标准

特征

起病速度

血糖水平

动脉血pH值

血清碳酸氢盐

酮体(血/尿)

血浆渗透压

阴离子间隙

意识状态

典型体征

DKA

较快,通常在数小时至数天内

≥11.1 mmol/L[但使用SGLT2i或热量摄入不足时,DKA可在血糖<11.1 mmol/L时发生，即"
正常血糖性"(非严重高血糖)酮症酸中毒，需高度警惕]

＜7.30

＜18 mmol/L

显著升高:血β-羟丁酸≥3.0 mmol/L或尿酮≥2+

变化不一

增大(>10~12)

早期多清醒，后期可改变

库斯莫尔(Kussmaul)呼吸、恶心、呕吐、腹痛

HHS

较慢，通常在数天至1周内

显著升高，通常≥33.3 mmol/L

≥7.30

≥15 mmol/L

无显著酮症:血β-羟丁酸＜3.0 
mmol/L或尿酮＜2+

显著高渗:有效渗透压＞300 
mOsm/kg

正常或轻度升高

常见意识状态改变或认知功能
障碍

极度脱水、常伴发其他急性
疾病

HHS：高渗高血糖状态（hyperosmolar hyperglycemic state）；DKA：糖尿病酮症酸中毒（diabetic ketoacidosis）。
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平是否升高 （包括血糖<11.1 mmol/L），均应

立即检测血酮或尿酮，以排除“正常血糖性”

（非 严 重 高 血 糖） 酮 症 酸 中 毒 （euglycemic 

DKA，euDKA）。

推荐意见4：治疗前应检测空腹血糖和糖化

血红蛋白以优化基线血糖。治疗期间需主动监测

血糖，监测频率应参照药物说明书，并鼓励对所

有患者、特别是高风险人群实施更频繁或个性化

的自我血糖监测。接受SGLT2i治疗的患者若出

现明显口干、乏力、恶心、呕吐、腹痛、呼吸深

快等症状，无论血糖水平高低，均需立即检测酮

体，以排除“正常血糖性”（非严重高血糖）酮症

酸中毒。

证据质量：中；推荐强度：强；专家共识度：

98%。

2.4.2　饮食和生活方式干预

在开始PI3K/AKT抑制剂治疗前，为更好地

管理药物治疗相关高血糖，建议所有患者在接受

药物治疗的同时，积极进行饮食和生活方式调整。

若患者无胃肠道不适或不明原因的体重下降，

可考虑采用低碳水化合物饮食（每日总碳水化合

物摄入量60~130 g）［29，35］，避免或限制食用高糖、

高升糖指数食物和饮酒。鼓励摄入富含纤维和

（或）蛋白质的高营养碳水化合物食物，并适量补

液以避免脱水。建议咨询营养师或熟悉低碳水化

合物膳食计划的专业人士。对于接受药物治疗后

血糖明显升高且健康状况相对良好的患者，可以

考虑更严格的碳水化合物限制。尽管有证据表明

生酮饮食（每日<50 g碳水化合物）可有效调节血

糖水平并预防 PI3K/AKT 抑制剂治疗的高血糖，

但鉴于晚期肿瘤患者营养状态脆弱，生酮饮食不

作为常规推荐，仅在特定情况下由营养科和内分

泌代谢科评估后个性化考虑。

鼓励患者增加每日体力活动和锻炼。对于年

轻患者，建议进行肌肉力量训练；对于老年患者

（>65岁），建议进行灵活性和平衡训练。如果可

行，尤其是超重或肥胖合并糖尿病前期或糖尿病

的患者，建议进行适度的有氧运动，每周 3 次，

累计150 min。

推荐意见5：所有拟接受PI3K/AKT抑制剂治

疗的患者，均应在治疗开始前启动饮食与生活方

式干预。核心建议包括采用低或者适当碳水化合

物饮食、避免或限制高糖及高升糖指数食物、保

证适量饮水，并根据年龄与体能状况制订个性化

运动方案。生酮饮食不作为常规推荐。

证据质量：低；推荐强度：强；共识度：

96%。

2.4.3　降糖药物选择与 PI3K/AKT 抑制剂剂量

调整

PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖通常伴有

显著的胰岛素抵抗。体外及临床研究［28，37］结果

表明，胰岛素可通过反馈机制重新激活 PI3K/

AKT/mTOR信号转导通路［36］，理论上可能削弱

PI3K/AKT抑制剂的抗肿瘤效果，因此其管理策略

区别于传统的2型糖尿病或由免疫治疗/细胞毒化

疗所致的高血糖。

PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖管理应主

要依据空腹血糖水平进行药物剂量调整，包括暂

停、减量或终止治疗。同时，应继续坚持饮食和

生活方式调整，并适时启动或强化降糖治疗。

不常规推荐使用胰岛素促泌剂（如磺脲类和

格列奈类）和外源性胰岛素。这些药物可能通过

反馈机制激活PI3K/AKT信号转导通路，从而在

理论上削弱抗肿瘤疗效，并且存在低血糖风

险［36］。不影响PI3K/AKT通路的降糖药物是治疗

图1　伊那利塞［23］和卡匹色替［25］治疗期间血糖监测日程表
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相关高血糖的首选，包括二甲双胍、SGLT2i和噻

唑烷二酮类药物等［29］。在开始口服降糖药物治疗

前，应全面评估患者的年龄、肝肾功能、体重及

其他并发症等选择具体降糖药物。

二甲双胍（短效或缓释剂型）因其胰岛外降

糖作用，且能够直接激活单磷酸腺苷活化蛋白激

酶 （adenosine monophosphate-activated protein 

kinase，AMPK）信号转导通路并抑制mTOR信号

转导通路，从而可能抑制肿瘤发生发展，常作为

PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖的一线首选降糖

药物［29，39］。此外，作为国家基本药物，二甲双胍

在我国各级医疗机构均具备极佳的可及性与可负

担性，为该规范化管理路径的临床落地提供了可

行性保障。在临床应用中，缓释制剂可能具有更

好的胃肠道耐受性。二甲双胍起效最小剂量为

500 mg/d，最佳有效剂量2 000 mg/d，成人最大推

荐剂量2 550 mg/d［需估算肾小球滤过率eGFR＞

45 mL/（min·1.73 m²），eGFR<30 mL/（min·1.73 m²）

禁用，eGFR 30~45 mL/（min·1.73 m²）需调整剂

量］。其疗效具有剂量依赖效应，建议从小剂量开

始，耐受后逐渐加量，每日 2~3次（缓释剂 1~2

次） 口服［29，39］。对于接受二甲双胍联合 PI3K/

AKT抑制剂治疗的患者，应谨慎管理，警惕肾功

能损害、消化道反应等不良反应。二甲双胍在起

始治疗第一周即可开始降低空腹血糖水平，但可

能需要2~3个月才能完全发挥疗效。在伊那利塞

治疗期间，即使高血糖状态改善或消失，也不应

随意停用二甲双胍，以确保血糖的平稳控制。需

要特别指出的是，对于具有高风险因素的患者［如

基线存在糖尿病前期或肥胖（BMI≥28 kg/m²）］，甚

至可在启动伊那利塞治疗前考虑预防性使用二甲

双胍。INAVO120研究允许研究者在第1个周期第

1天根据临床判断启动二甲双胍，日常实践时可

500 mg起始每日1次，随餐服用，耐受后逐步加

量［6，22］。在卡匹色替Ⅲ期CAPItello-291研究中，

并未规定需要对高血糖高风险患者进行预防用药。

若二甲双胍血糖控制不佳、不耐受或存在禁

忌证，建议尽早启动内分泌代谢科会诊，考虑联

合或改用二线或三线口服降糖药物（表4）。推荐

SGLT2i或噻唑烷二酮类药物（thiazolidinediones，

TZD）作为二线降糖治疗。观察数据表明，每日

口服1次的SGLT2i在降低高血糖方面可能较二甲

双胍起效更迅速［40］，但使用SGLT2i需高度警惕

（血糖正常的或非严重高血糖）饥饿性酮症风险。

患者应保证每日碳水化合物摄入量不低于 60 g，

饮水量1.5~2.0 L，并教育其识别酮症症状（腹痛、

恶心、呕吐、乏力）。一旦出现上述症状，无论血

糖水平如何，均需立即检测酮体并考虑暂停

SGLT2i。此外，轻体重（BMI<20 kg/m²）、反复

泌尿生殖道感染、肾功能不全 （eGFR<45 mL/

min）、进食差或血容量不足的患者应尽量避免使

用 SGLT2i。胰高血糖素样肽 -1 （glucagon-like 

peptide-1，GLP-1） 受体激动剂 （GLP-1 receptor 

agonists，GLP-1s）可作为三线选择，但其临床证

据较有限。机制上可能促进胰岛素分泌，且可能

干扰营养摄入。如需使用，建议选择半衰期较短

的日制剂（如利拉鲁肽）而非周制剂，以便在停

药后快速清除，并从小剂量开始滴定，密切监测

胃肠道反应及体重变化［6，26］。

如果患者对初始降糖治疗无明显效果，应尽

早启动内分泌代谢科会诊，通过多学科协作管理

高血糖及潜在的严重并发症。出现以下任何一种

情况应启动内分泌代谢科会诊：① 首次发作时空

腹血糖>13.9 mmol/L或非空腹血糖≥16.7 mmol/L；

② 未达最大剂量非胰岛素降糖治疗时，第二次或

后续发作空腹血糖>13.9 mmol/L 或非空腹血糖≥
16.7 mmol/L；③ 已使用最大剂量非胰岛素降糖治疗

时，第二次或后续发作空腹血糖>8.9 mmol/L或非空腹

血糖≥14 mmol/L［29］；④ 出现任何急性并发症症状（恶

心、呕吐、腹痛、意识改变）；⑤ 疑似酮症或者更严重

的糖代谢紊乱；⑥ 低血糖症。

胰岛素可作为降糖最后的选择，推荐在内分

泌代谢科医师指导下短期使用。急性期缓解后，

结合患者情况，根据内分泌代谢科医师意见酌情

调整为口服药或制定个性化方案。鉴于PI3K/AKT

抑制剂停药后血糖会迅速下降，使用胰岛素的患

者需在停用该抑制剂后 24~48 h内密切监测血糖

（建议每4~6 h监测1次），并及时减量或停用胰岛

素，以防低血糖或严重低血糖发生。

目前市面上的降糖药物种类繁多，各有利弊。

具体药物汇总及注意事项详见表4。

PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖管理［38］的

流程图见图2。

推荐意见6：PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血

糖管理应主要依据空腹血糖水平进行药物剂量调

整，并适时启动或强化降糖治疗。二甲双胍作为

PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖的一线首选降糖

药物。若二甲双胍血糖控制不佳、不耐受或存在

禁忌，建议尽早启动内分泌代谢科会诊，考虑联

用或改用二线或三线药物。应尽量避免使用可能

反馈激活PI3K/AKT信号转导通路且存在低血糖

风险的胰岛素促泌剂（如磺脲类、格列奈类等）。

胰岛素作为最后选择，推荐在内分泌代谢科医师

指导下使用。

证据质量：中；推荐强度：强；专家共识度：96%。
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2.5　PI3K/AKT 抑制剂治疗相关高血糖管理的多

学科协作

鉴于PI3K/AKT抑制剂在国内应用时间较短，

且乳腺癌患者常合并高血糖、营养不良等复杂情

况，其引发的血糖升高需要个性化、动态调整，

故推荐MDT模式。

肿瘤/乳腺专科医生在高血糖的诊断、治疗及

急症处理方面经验有限，建议建立由肿瘤/乳腺专

科、内分泌代谢科、营养科、康复科及心理科等

专业人员组成的MDT，参照国际经验，对高危患

者实施个性化血糖管理方案。

该团队应共同制定监测计划、选择合理降糖

药物、评估药物相互作用与不良反应，并加强对

患者及其照护者的健康教育，尤其需培训其识别

高血糖危象，如酮症相关症状（如乏力、恶心、

腹痛、呼吸深快等），以便早期干预、预防严重代

谢并发症的发生。

（1）核心团队组成建议：

肿瘤/乳腺专科医护：医生作为首诊者，负责

识别高风险患者、筛查和监测血糖升高、评估肾

功能、初始启动二甲双胍治疗（根据本共识推荐，

不包括治疗前已经诊断糖尿病的乳腺癌患者），并

在有会诊指征时及时转诊。护士负责患者教育和

咨询，指导患者进行血糖监测与随访，包括如何

在家测血糖以及何时寻求医疗干预。

内分泌代谢科医护：负责难治性高血糖的降

糖方案调整、胰岛素使用的专业指导、急性并发

症处理，并对核心团队进行定期培训。

（2）拓展团队建议：

营养科：根据患者的血糖特点及服用的降糖

药物类型制定个性化食谱，改善血糖控制并加强

营养支持。

康复科：通过制定科学的运动方案改善胰岛

素抵抗及增加机体耐力来辅助血糖管理。

表4　常用口服降糖药物汇总及其注意事项

降糖药物类别

不影响PI3K信号转导通路的药物

双胍类(二甲双胍)

SGLT2i
(达格列净/恩格列净/恒
格列净/艾托格列净等)

PPAR激动剂
•  噻唑烷二酮类
(罗格列酮/吡格列酮)
•  PPAR全激动剂
(西格列他钠)

α-糖苷酶抑制剂
(阿卡波糖/伏格列波糖/
米格列醇)

影响PI3K通路的药物

DPP-4抑制剂
(西格列汀/维格列汀/沙
格列汀/利格列汀/阿格
列汀/瑞格列汀)

GLP-1s
(司美格鲁肽、利拉鲁
肽、艾塞那肽、洛塞那
肽等)

磺脲类
(格列本脲/格列齐特/格
列吡嗪/格列喹酮/格列
美脲等)

格列奈类
(瑞格列奈/那格列奈/米
格列奈)

分级推荐

一线首选

二线

二线

二线

三线

三线

常规不推荐

常规不推荐

注意事项

•  总体安全性好，胃肠道不良反应(恶心、腹泻)较常见；
•  需监测胃肠道反应、肝肾功能；
•  急性代谢紊乱、应激、缺氧状态禁用；
•  在患者需要进行造影剂影像学检查时需根据患者肾功能情况选择如何停用二甲双胍

•  起效快，降糖效果佳，不依赖胰岛功能,从尿液排糖；
•  易出现(血糖正常的)饥饿性酮症。需注意饮食上摄入足够的碳水化合物，保证足够的饮水量
(1.5~2.0 L/d)。在服用SGLT2i期间患者如果出现腹痛、恶心、呕吐、乏力等症状需及时检测酮体，
即使血糖<11.1 mmol/L也应警惕酮症酸中毒可能；
•  不建议在轻体重(如BMI＜20 kg/m²)、反复尿路感染、肾功能不全(如eGFR＜45 mL/min)、进食
差、有血容量不足表现者中使用。应激状态停用

•  耐受性较好，随着剂量的加大可发生浮肿等不良反应，临床心功能不全者、严重骨质疏松禁用；
•  降糖效果不强，往往联用其他药物

•  胃肠道不良反应常见；
•  降糖效果温和，主要控制餐后血糖，需要多药联合控制；
•  单用不会发生低血糖，与其他降糖药或胰岛素联用发生低血糖时需予以口服或静脉葡萄糖纠正
(不可单纯使用食物纠正)；
•  在肿瘤患者中需注意胃肠道反应可能影响营养摄入

•  耐受性良好，不良作用少；
•  降糖效果中等，主要降低餐后血糖，对体重影响中性，往往联用其他药物
•  有急性胰腺炎病史的患者禁用；
•  理论上可能通过GLP-1信号间接影响PI3K信号转导通路，但证据有限，故列为三线选择

•  需皮下注射；
•  胃肠道不良反应常见、较明显，需小剂量滴定调整剂量；
•  体重减轻、加重癌症相关恶病质及营养不良的风险；
•  有急性胰腺炎病史、甲状腺髓样癌、MEN-2病史或家族史的患者禁用；
•  用于PI3K/AKT抑制治疗的临床证据有限，促进胰岛素分泌的机制可能会通过反馈回路削弱抗
肿瘤药物的疗效。如需使用，建议选择日制剂，不推荐周制剂，以便灵活调整

•  理论上可能通过激活PI3K信号转导通路，从而削弱PI3K/AKT抑制剂的有效性；
•  存在低血糖风险；
•  如需使用，建议选择第二代高度选择性的及第三代的磺脲类药物

•  理论上可能通过激活PI3K信号转导通路，从而削弱PI3K/AKT抑制剂的有效性；
•  存在低血糖风险

PPAR： 过氧化物酶体增殖物激活受体（peroxisome proliferator-activated receptor）。
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心理科：评估并干预因疾病负担、药物副作

用或血糖波动引发的焦虑、抑郁等情绪障碍，减

少应激性高血糖。

推荐意见7：鉴于PI3K/AKT抑制剂治疗相关

高血糖管理的复杂性，推荐建立MDT诊疗模式。

核心团队应包括肿瘤/乳腺专科医护人员与内分泌

代谢科医护人员，负责风险评估、初始干预及专

业指导；拓展团队涵盖营养科、康复科及心理科

等专业人员，共同优化患者全程管理。

证据质量：极低；推荐强度：强；专家共识

度：100%。

2.6　患者教育与随访

患者需要了解并积极参与高血糖的管理，这

对于确保治疗的持续性和安全性至关重要。鼓励

所有患者利用互联网、移动APP等工具掌握疾病

管理的知识和技能。

应系统培训患者：① 了解高血糖相关知识、

识别高血糖典型症状（三多一少）及酮症酸中毒

表现（腹痛、恶心、呼吸深快）；② 掌握居家血

糖监测技术；③ 了解降糖药相关知识，特别是

SGLT2i使用者需额外警惕“正常血糖性”（非严

重高血糖）酮症或者酮症酸中毒。

在降糖治疗期间，患者需警惕低血糖症状，

如心悸、冷汗、饥饿感、手抖、疲软无力等。出

现上述症状时应及时进食含糖饮料或食物，症状

改善后再测血糖或至医院就诊；若出现病情加重

或意识障碍或无法自主进食，建议家属立即拨打

急救电话，并进行初步急救，不可强行喂食以防

误吸或窒息。在PI3K/AKT抑制剂治疗的首个周

期内，由于血糖波动最大，建议患者每日记录血

糖值、降糖药物使用情况及症状日记。停用PI3K/

AKT抑制剂后患者的血糖会迅速下降，在此期间

建议加大血糖监测频率。对于使用胰岛素、胰岛

素促泌剂（如磺脲类、格列奈类）的患者需要尽

快在医师指导下减量或停用上述药物，防止出现

严重低血糖状态。

推荐意见8：PI3K/AKT抑制剂治疗前应向患

者及家属充分告知高血糖风险、识别症状（如

“三多一少”）、严重并发症表现及应对措施。需

特别教育患者掌握居家血糖监测和了解降糖药相

>

>

>

>

图2　PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血糖管理流程

DKA：糖尿病酮症酸中毒；HbA1c：糖化血红蛋白；ULN：正常值上限。若患者空腹血糖≥16.7 mmol/L或非空腹血糖≥22.2 mmol/L，或者存在
“口干、多尿、多饮”等症状，应视为代谢紧急情况。患者应立即前往急诊就诊，或者立即启动内分泌代谢科紧急会诊。在此类紧急情况下，必
须暂停PI3K/AKT抑制剂治疗，即刻检测血酮体（首选血清β-羟丁酸，若不知道血糖情况应同时检测血糖）及动脉血气，以评估是否存在DKA
或HHS。
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关知识，并重点警示正常血糖性酮症酸中毒的识

别（如乏力、恶心、腹痛、呼吸深快），以及告知

患者停药后血糖可能快速下降。如必须使用胰岛

素或胰岛素促泌剂降糖，需密切监测并及时调整

降糖药物剂量，严防低血糖。

证据质量：低；推荐强度：强；专家共识度：

98%。

3　总结与展望

PI3K/AKT 抑制剂已成为伴 PIK3CA 突变或

PIK3CA/AKT1/PTEN通路改变的HR阳性/HER2阴

性晚期乳腺癌患者的关键治疗选择。随着药物在

临床实践中的广泛应用，其“在靶”不良反应高

血糖为临床实践带来了新的挑战。本共识基于现

有临床研究数据、药物说明书及专家组临床实践

经验，系统阐述了PI3K/AKT抑制剂治疗相关高

血糖的早期识别和管理策略。通过明确高血糖发

生机制、治疗前风险评估、密切血糖监测及规范

化高血糖管理，不仅能够最大化抗肿瘤疗效，同

时提高患者的依从性、生活质量以及用药安全，

避免因严重高血糖诱发的急性代谢性并发症。在

深入讨论本共识的临床应用时，必须客观审视其

潜在的偏倚风险。首先，目前纳入的关键临床研

究（如 INAVO120、CAPItello-291）多排除了1型

糖尿病或需胰岛素/持续系统性降糖治疗的2型糖

尿病患者，这可能导致本共识的推荐意见在面对

真实世界中合并复杂代谢基础病的患者时存在选

择偏倚。其次，由于国内乳腺癌患者对自身血糖

异常的知晓率和控制率普遍较低，基线评估过程

可能存在一定的信息偏倚，临床医师需对此保持

警惕。需要说明的是，本共识仍存在一定的局限

性：① PI3K/AKT 抑制剂在我国应用时间较短，

高质量前瞻性研究数据有限；② 未进行正式的成

本效果分析；③ 未纳入患者代表参与推荐意见形

成。这些局限可能在一定程度上影响推荐意见的

外部有效性。鉴于肿瘤患者血糖管理的复杂性，

临床实践中应进行个性化管理，加强患者教育，

并及时启动内分泌代谢科会诊或多学科综合协作。

随着临床证据的不断充实与经验积累，未来在进

一步规范和优化PI3K/AKT抑制剂治疗相关高血

糖的管理路径，为患者的安全用药与长期获益保

驾护航的同时。还可以开展更多真实世界研究，

利用人工智能（AI）、大数据等手段收集中国人群

用药数据，进一步探索PI3K/AKT抑制剂治疗相

关高血糖对疗效的预测价值，为临床策略的优化

提供更多循证支持。
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汪　洋　复旦大学附属肿瘤医院Ⅰ期临床试验

病房

王　忱　天津医科大学肿瘤医院乳腺肿瘤内科

王丽莉　福建省肿瘤医院乳腺肿瘤内科

王　琳　海南省人民医院肿瘤内科

王守满　中南大学湘雅医院乳腺科

熊慧华　华中科技大学同济医学院附属同济医院

肿瘤科

徐　菲　中山大学肿瘤防治中心内科

许　静　西安交通大学第一附属医院涉外病房

杨　华　河北大学附属医院肿瘤内科

杨　谨　西安交通大学第一附属医院肿瘤内科

杨艳芳　天津医科大学肿瘤医院乳腺肿瘤二科

叶松青　福建省立医院乳腺外科

袁　渊　江苏省肿瘤医院肿瘤内科

张　哲　浙江大学医学院附属第一医院内分泌科

张化冰　北京协和医院内分泌科

赵艳霞　华中科技大学同济医学院附属协和医院

乳腺肿瘤科

郑亚兵　浙江省肿瘤医院乳腺肿瘤内科
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