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慢性胰臟炎的內科治療
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摘　要

在傳統的定義上慢性胰臟炎是指永久性不可逆轉的胰臟傷害。這些傷害同時造成結構以

及功能的異常，包括：慢性發炎、纖維化、脂肪瀉、以及糖尿病。慢性胰臟炎的治療主要在

於症狀的緩解。腹痛是最常見的臨床症狀，也是最常見減少生活品質的因素。腹痛的治療包

括：止痛藥、抗氧化劑、胰臟酵素治療、以及內視鏡治療。內視鏡治療的目的是藉由減少胰

管的阻塞增加胰液的引流。然而，內視鏡的治療常受限於胰管的解剖構造。近年來，內視鏡

的治療配合體外震波碎石術 (extracorporeal shock-wave lithotripsy, ESWL)可以增加胰管結石的
移除率以及疼痛的控制。消化不良 (maldigestion)發生在胰脂肪酶分泌量小於正常量 10%的時
候。胰臟酵素治療是主要治療脂肪瀉的方式。胰臟酵素治療失敗通常是多重因素的，包括：

劑量不足、病人順從性不佳、藥物劑型不佳、或是伴隨有其他疾病。糖尿病在慢性胰臟炎的

病人所使用的胰島素劑量，通常比一般胰島素阻抗的第二型糖尿病來的少。在慢性胰臟炎的

糖尿病人低血糖的風險較高，需要小心照看。雖然慢性胰臟炎有許多的治療的方式，但是成

功的治療需要病人良好的順從性配合。

關鍵詞：慢性胰臟炎 (Chronic pancreatitis) 
腹痛 (Abdominal pain) 
消化不良 (Maldigestion) 
糖尿病 (Diabetes) 
內視鏡治療 (Endoscopic therapy) 
體外震波碎石術 (Extracorporeal shock-wave lithotripsy, ESWL)

引　　言

慢性胰臟炎的病理生理學仍未完全明瞭，

主要有以下幾個假說。第一：胰管阻塞 (ductal 
obstruction)假說，由於狹窄或是結石阻塞造成
慢性胰臟炎。1第二：毒性代謝產物假說，由於

酒精及其代謝產物 (toxic-metabolic)造成胰臟破
壞，進而造成慢性胰臟炎。第三：壞死纖維化

(necrosis fibrosis)假說，由於反覆急性胰臟炎造
成細胞凋亡，因而造成慢性胰臟炎。1

流行病學

慢性胰臟炎在解剖的大體中發現的比率大

約 5%。2綜合多個研究顯示，盛行率大約是每

十萬人中有 50人，發生率是每十萬人中有 5至
10人。3在西方國家酒精佔了慢性胰臟炎 70%
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的成因。4酒精使用量跟慢性胰臟炎增加呈線性

關係，然而並沒有一個明確的飲酒量的閾值會

造成慢性胰臟炎。大部分的病人需要至少五年

(大部分是十年 )的飲酒，而且超過每天 150公
克的酒精，才會造成慢性胰臟炎。4

然而，只有 3至 15%的重度飲酒者會產生
慢性胰臟炎，因此必定有其他伴隨的因素。可能

的伴隨因素包括：基因的多型性及突變、高脂

肪及高蛋白質飲食、酒精的種類及飲酒方式、

抗氧化物質及微量元素的缺乏，以及抽菸。在

這些伴隨因素中，抽菸是最重要的因素，因為

90%慢性胰臟炎都有抽菸，而且抽菸也會造成
較快速的胰臟鈣化，較常見胰臟癌，以及死亡

率的增加。5

臨床表徵

慢性胰臟炎常見的臨床表徵包括：腹痛、

脂肪瀉 (steatorrhea)及糖尿病。6

腹痛是慢性胰臟炎最常見的臨床問題。造

成慢性胰臟炎的疼痛主要有兩的機制：一、胰

管壓力增加及胰臟缺血；二、周邊及中樞受器

神經 (nociceptive nerves)改變。
脂肪瀉發生在胰脂酶分泌小於 10%，在嚴

重的慢性胰臟炎，脂肪蛋白質以及碳水化合物

消化都會發生問題。慢性胰臟炎造成的腹瀉，

比較少有水瀉、脹氣及絞痛的症狀。蛋白瀉

(azotorrhea)發生在胰蛋白酶分泌小於 10%，病
人通常會有腹瀉以及體重減輕，糞便通常有惡

臭。脂肪的消化異常通常比蛋白質及碳水化合

物消化異常要嚴重且較早發生。原因包括以下

幾點：一、脂肪的消化主要 (80%)是靠胰臟分
泌脂肪酶；二、在慢性胰臟炎脂肪酶較早產生

缺乏的現象；三、脂肪酶對酸的敏感度較高，

當慢性胰臟炎時，胰臟分泌的碳酸減少，十二

指腸變成較酸性的環境，進而造成脂肪酶不活

化；四、十二指腸變成較酸性的環境，也會造

成膽鹽的沉積，使得脂肪乳化不完全，進而影

響脂肪的消化及吸收；五、脂肪酶比其他酵素

較易被蛋白酶分解。

在慢性胰臟炎的病人糖尿病發生的機率

與脂肪瀉差不多，尤其常發生在胰臟部分切除

後，早期胰臟鈣化，或熱帶性胰臟炎 (tropical 
pancreatitis)。大約一半的病人需要胰島素，由於
慢性胰臟炎的病人的 alpha細胞 (產生昇糖素 )
及 beta細胞 (產生胰島素 )同時受損，因此過度
嚴謹的胰島素治療，可能增加嚴重且持續低血

糖的風險。

慢性胰臟炎的治療

一、腹痛

治療主要是針對慢性胰臟炎的症狀，常見

的有腹痛、消化不良 (maldigestion)、脂肪瀉、
糖尿病。腹痛是最常見也是最需要藥物治療的

症狀。7大部分慢性胰臟炎的病人需要某種程

度的止痛藥物治療，因此有一定程度的止痛藥

物成癮的風險，雖然成癮不容易定義，但是一

般而言成癮的風險約在 10至 30%。即便如此止
痛藥物仍然是需要的給予的，為了減少藥物成

癮的機會，最好由固定單一醫師為其診治及追

蹤評估。戒酒及戒菸是必須的，雖然戒酒不一

定能改善腹痛，但是持續喝酒抽菸會增加死亡

率，研究顯示，戒酒可將腹痛比率由 53%下降
至 26%，而且可以減少腹痛發作的次數。8

由於 CCK可以刺激胰臟分泌，增加胰管壓
力，甚至胰管阻塞時胰液分泌，反而造成酵素

進入胰臟組織，因此造成疼痛。胰臟酵素補充治

療是把蛋白酶送至十二指腸或是近端空腸，可

以抑制胰臟分泌，這是因為蛋白酶在這段小腸

可以破壞 CCK釋放因子 (CCK releasing factor)，
因而減少 CCK分泌，進而抑制胰臟分泌，減少
疼痛。然而，胰臟酵素補充治療是否真能減少

疼痛目前仍有所爭議。9

(一 )腹痛的內視鏡治療

內視鏡治療在慢性胰臟炎的疼痛，主要

是藉由解決胰管阻塞促進引流而減少疼痛，然

而，由於胰管的解剖構造內視鏡治療並非每個

病人都適合，因為慢性胰臟炎的胰管常伴隨著

擴大以及狹窄，胰管的擴大本身不見得會造成

疼痛，因為擴大的胰管不見得壓力就會高，而

且狹窄及結石如果發生在胰臟中段或尾端，內

視鏡治療本身是有困難的。10

內視鏡治療包括胰管括約肌切開術、胰管
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支架置入、胰管結石移除、體外震波碎石合併

內視鏡治療等。11胰管括約肌切開術通常在胰

管支架置入或胰管結石移除前做。胰管支架置

入成功率約 90%，而置入後約有一半至三分
之二的病患疼痛改善，但是選擇胰管支架置入

術的病人的前提是，這些病人的疼痛是由於胰

管壓力過大所造成的，因此不是每個病患都適

合。而支架移除的時機是根據病患的臨床症狀

而定，而非影像學是否有改善。即便胰管支架

置入有改善的病患，最終仍有三分之一到一半

的病人腹痛復發。胰管結石移除相對而言較為

困難，因此只適用在部分病患。困難移除的情

況包括：太多結石、石頭發生在胰臟體部或尾

部、石頭產生在側枝胰管裡面、或石頭前方有

狹窄等，因此胰管結石的移除有可能需要先做

體外震波碎石。

(二 )腹痛的內視鏡結合體外震波碎石治療

體外震波碎石最早用在胰管結石是 1987年
的 Dr. Sauerbruch T.12體外震波碎石可將石頭打

碎至可以移除的大小，或是可以通過狹窄的大

小，因而減少阻塞。體外震波碎石主要的適應

症主要有兩類病人：(1)較大的胰管結石在一個
擴大的胰管中間 (2)多顆胰管結石合併胰管狹
窄。禁忌症包括：凝血功能異常、懷孕、心律

調節器、有動脈瘤在震波碎石路徑上。相對禁

忌症為有門脈高壓及側枝循環。13整體而言，體

外震波碎石的併發症小於 10%。平均胰管結石
移除率約 60%，約有 75至 90%的病患胰管結石
移除後疼痛症狀有改善。14,15

(三 )手術治療

手術治療一般是保留到藥物治療失敗後，

仍然無法忍受的腹部疼痛

其他的適應症包括：產生鄰近器官的併發

症 (十二指腸、脾靜脈、膽道 )、無法以內視鏡
或是放射科方式治療的偽囊腫、胰臟瘺管、懷

疑胰臟癌症。16-18

手術治療包括：胰管引流、切除部分胰

臟、或是同時引流併切除部分胰臟。另外還有

一較少用的方式，神經節阻斷術 (nerve block)可
以減少腹部疼痛。由於胰臟的痛覺是經由 celiac 
plexus傳遞，因此可以藉由電腦斷層導引，或是

內視鏡超音波導引破壞 celiac plexus，進行神經
節阻斷術進而減少疼痛。19

二、消化不良

消化不良包括脂肪、蛋白質、以及碳水化

合物的消化不良，但是脂肪的消化不良是較主

要的問題。每餐平均需要 30000IU(90000USP 
units)的脂肪酶到小腸，才能解決脂肪瀉。20

這個量的脂肪酶大約是正常胰脂酶分泌量的

10%，然而服用的酵素是否能在腸道有足夠的活
化態，是解決的關鍵。因此，可以考慮使用胃

藥提高胃的酸鹼值，減少服用的酵素被胃酸破

壞。酵素治療有沒有效果可以就臨床表現來觀

察，包括：腹瀉是否改善？糞便中是否看不到

油滴？以及體重是否增加？

另外，可以定期評估脂溶性維他命是否足

夠，尤其是維他命 D，以及因為維他命 D缺乏
所產生的骨質缺乏或骨質疏鬆症。因此適當的酵

素治療可以改善病人的營養狀態體重以及生活

品質。20酵素治療失敗的因素可能有以下幾種，

最常見的是劑量不足，由於病人藥物順從性不佳

服藥劑量不夠導致；第二種是可以使用胃藥提升

胃酸鹼性減少酵素在胃中被破壞；第三種是酵

素在整個用餐過程中最好是均勻分配，為達到

此目的，少量多餐可使酵素與食物混合較為均

勻；第四可嘗試改變藥物劑型。如果以上的嘗

試都失敗的話則必須考慮其他腹瀉的因素。

三、糖尿病

糖尿病是慢性胰臟炎病患的一個獨立的死

亡預測因子。致死因素可能由於糖尿病造成的

小血管病變所導致，甚至是因為藥物治療所導

致的的低血糖。酮酸中毒 (ketoacidosis)較不常
見，由於酒精濫用慢性胰臟炎病患血糖控制較

為困難，因此盡量避免過度嚴格的血糖控制，

以免因為低血糖而造成嚴重的併發症。慢性胰

臟炎病患所需要的胰島素劑量，通常比第一型

糖尿病患所需的胰島素劑量要低。只有因為高

脂血症所造成的慢性胰臟炎病患需要嚴格的血

糖控制，因為這類病患的血糖控制能促進血中

脂肪的控制。

190-194_05洪宏緒C.indd   192 2016/9/14   下午 04:09:46



慢性胰臟炎的內科治療 193

併發症治療

另外一大類的治療則是慢性胰臟炎的併發

症治療，包括：偽囊腫 (pseudocyst)、腸胃道出
血、膽道阻塞、十二指腸阻塞、胰臟瘺管、惡

性腫瘤、蠕動異常 (dysmotility)。5由於篇幅限

制本文僅就偽囊腫的治療加以詳述。

偽囊腫發生比率大約 25%最常見在酒精性
慢性胰臟炎。21,22最常見的症狀是腹痛，其他症

狀包括，腹部腫塊、噁心、嘔吐、黃疸、出血

等，至少有一半的病患血中的脂肪酶及澱粉酶

會上升，因此持續的血中的脂肪酶及澱粉酶會

上升時，須注意是否有偽囊腫發生。偽囊腫產

生併發症的比例大約 20至 40%，小於 6公分，
沒有症狀，沒有併發症的偽囊腫可以保守治

療，偽囊腫治療包括手術，經皮引流，或是經

內視鏡引流。經皮引流偽囊腫較不建議，因為

偽囊腫可能伴隨著胰管阻塞，因此經皮引流可

能造成經皮廔管。

內視鏡引流偽囊腫可以經由胰管開口，或

是穿過胃壁、十二指腸壁引流。

所選擇的位置則根據偽囊腫所在的位置，

如果偽囊腫與總胰管有相通且位在胰臟頭部，

則可以考慮經由胰管開口引流，其他則藉由內

視鏡造瘺術經胃壁或十二指腸壁引流，成功率

約在 70至 90%。目前內視鏡引流術已經是第
一線考慮的治療方式，內視鏡引流併發症約

10%，大部分併發症與引流支架的置放有關，
包括出血、穿孔、感染等，如果術前可以

用內視鏡超音波檢查避開胃壁上的血管，減少

穿刺所造成的出血，可以減少併發症的產生。

在診斷偽囊腫時，內視鏡逆行性膽胰管攝影術

(ERCP)通常不需要，但是有些情況可以考慮
ERCP包括診斷胰管狹窄，胰管破洞，以及胰管
支架治療。

手術引流通常包括偽囊腫引流以及胰管引

流，長期成功率約 90%，死亡率小於 3%。雖然
偽囊腫術後再發生率只有 10%，但是長期追蹤
腹痛發生率可能高達一半的病人，因為慢性胰

臟炎的腹痛原因複雜，沒有偽囊腫的病人也可

能會有腹痛的情況。

結　論

慢性胰臟炎由於致病機轉不完全明瞭，因

此治療主要是以症狀為主，對於胰管結石，內

視鏡結合體外震波碎石是可以考慮的一個治療

選擇，然而慢性胰臟炎的治療最好由固定醫師

長期追蹤，以增加病患醫囑的順從性及治療的

效果。
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The Treatment of Chronic Pancreatitis

Hung-Hsu Hung1, Cheng-Hsi Su2, and Shou-Dong Lee1
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The traditional definition of chronic pancreatitis (CP) has been permanent and irreversible damage to the 

pancreas. The damages resulted in both structure and functional abnormalities, including chronic inflammation, 

fibrosis, steatorrhea and  diabetes. The treatment of CP is mainly focused on the symptoms. Abdominal pain is the 

most common clinical problem and decreased the quality of life. The treatments for pain control included analgesics, 

antioxidants, pancreatic enzyme therapy, octreotide and endoscopic treatment. The general goal of endoscopic 

therapy is to improve drainage of the pancreatic duct by relieving ductal obstruction. However, endoscopic treatment 

is limited due to the pancreatic ductal anatomy. In recent years, the combination of endoscopic treatment and 

extracorporeal shock-wave lithotripsy (ESWL) improved the success rate of pancreatic duct stone removal and pain 

control. Maldigestion occurred when approximately 10% of the normal pancreatic output of lipase. Pancreatic enzyme 

therapy is mainly the solution for steatorrhea. The failure of enzyme replacement therapy is multi-factorial, including 

inadequate dose, noncompliance, inadequate formulation, and associated with other underlying disease. Diabetes 

mellitus is an independent risk factor of mortality in chronic pancreatitis. The dose of insulin in chronic pancreatitis is 

usually lower than insulin-resistant type 2 diabetes mellitus, and the risk of treatment-induced hypoglycemia should 

be carefully monitored. Although multiple treatment modalities are used in the treatment of chronic pancreatitis, the 

successful management of chronic pancreatitis relied on the good compliance of patient.  (J Intern Med Taiwan 2016; 

27: 190-194)
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