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前　言

急性胰腺炎與慢性胰腺炎之分別在於前者經發炎

後，胰臟功能能夠可逆性恢復，後者則只會繼續進行性

破壞，發展至腺體壞死，纖維化及萎縮，在結構和功能

上不可逆之損害 [1-2]。臨床上，急性胰腺炎相當常見，

但慢性胰腺炎相對地較少，在過去一直認為急慢性胰腺

炎之致病機轉是截然不同，近年來學者提出更多之假說

論述其機轉。典型的慢性胰腺炎症狀及檢查容易被診

斷，但早期慢性胰腺炎之診斷，不管透過症狀、影像學

和胰腺功能檢查，其敏感度差，所以真實的流行病率和

發病率均被低估。今提出一病例，同時存在數個病因所

致。近年被提出之致病機轉很多，在此將文獻回顧以及

作一綜合性討論。

病　例

病患 46 歲男性，具長期飲酒病史長達 30 年，

且有抽煙習慣 10 多年，近年戒絕，無其他病史。過

去偶爾發生腹痛，但均未有診斷為胰臟炎。無手術病

史。第一次住院前三、四天，因嚴重上腹疼痛，同

時有放射性背痛、噁心、嘔吐、深度黃疸，伴有高

度發燒及脂肪瀉，失眠，被送至當地醫院求治。理學

檢查有黃疸、上腹部壓痛、背部敲擊性疼痛，實驗室

檢 查： 血 醣 218 mg/dL, CRP 7.8 mg/dL，GPT 364 U，

total bilirubin 4.2mg/dL, 1ipase 695 U，腹部超音波術見

中度脂肪肝，總膽管擴張及慢性胰腺炎，上消化道內視

鏡檢查發現十二指腸紅腫，疑為局部缺血性變化。電

腦斷層攝影術見近端總膽管擴張，遠側狹窄，疑似總

膽管結石阻塞；同時發現胰腺腫大，尤其胰臟頭部，

胰臟實質內及沿主胰管週圍有眾多鈣化結石阻塞，診

斷為慢性結石性胰腺炎。由於疼痛與發燒仍然持續，

在住院後第三天轉送本院治療。入院時臆診為酒精長

期飲用引致之慢性結石性胰腺炎，同時併有總膽管結

石所致的急性膽管炎。住院後理學檢查呈黃疸，無貧

血徵狀，意識清楚，體重 72 kg，身高 176 cm，血壓

131/91 mmHg，HR 55/min，RR 19/ min，體溫 39.4°C，

除鞏膜黃染外，耳鼻喉均無異樣，頸部柔軟，無甲狀

腺腫大，無觸摸到淋巴結，胸部兩側對稱擴張，呼吸

音正常，無心臟雜音，腹部柔軟，無腹部腫塊，肝脾

均無腫大，腸音活動正常，唯上腹有明顯壓痛，腹部
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摘要

　　慢性胰腺炎的特徵是胰腺組織結構性破壞及內外分泌功能之損害。胰腺炎可由各種原因導致實質局

部性，節段性或瀰漫性纖維化。本文報告一46歲男性患者於住院前上腹部持續疼痛7-8天，發燒、黃疸

及脂肪瀉，同時伴有血清澱粉酶及解脂酶上升。過去病史中有長期每日喝酒長達30年，吸菸數年。住院

後超音波及電腦斷層檢查發現主胰管經副乳頭引流進入十二指腸，胰臟組織內有眾多結石。經內視鏡逆

行性膽胰管造影術見遠端總膽管與胰臟頭部交會處因胰腺纖維化壓迫該節段膽管，造成阻塞性黃疸，經

乳頭切開術，置入導管引流，病況獲得改善，病患於3天後出院。此外還發現有分裂性胰腺，主胰管經副

乳頭出口至十二指腸。慢性胰腺炎之致病機轉很多，本篇將探討各種致病機轉及治療之策略。

關鍵詞：慢性胰臟炎、分裂性胰臟、內視鏡引流術
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無手術疤痕，背部有輕度敲擊痛，四肢活動正常，神

經學檢查正常。實驗室檢查 WBC 6900/µl；neutrophils 
87.6%；Hgb 12.9g/dL ，Hct 38.2% ，GOT 106 U ，

GPT 230 U ，total bilirubin 5.4mg/dL ，GGT 1066 U ，

TG 162 mg/dL ，TC 158mg/dL ，amylase 218 U ，lipase 
304 U，CRP 7.0 mg/dL，HBsAg 及 antiHCV 均 為 陰 性

反應。上消化道內視鏡檢查見 Grade B 逆流性食道炎，

檢視電腦斷層之影像發現胰腺腫脹，並確認有分裂性胰

臟，主胰管經 Santorini 氏管通過副乳頭，引流入十二

指腸（見圖 2），主胰管週圍及胰組織內有眾多結石生

成。經逆行性胰膽管造影術（ERCP）證實為分裂性胰臟

（pancreas divisum），Wirsung 氏管短小，與總膽管會合

後，經由 Vater’s ampulla 排出至十二指腸。主胰管並未

顯影。總膽管遠端狹窄，近端擴張蓋因慢性胰腺炎於頭

部壓迫總膽管（見圖 1），無膽管結石，經十二指腸乳頭

括約肌切開術，並置入塑質導管作膽汁引流，術後給予

抗生素 Ceftiaxone 注射，低劑量口服降血醣劑及胰酶，

總膽紅素即降至 1.7 mg/dL，十天後降至正常，r-GT 、

GOT 及 GPT 在十二天後亦降至正常，術後未見發熱，

疼痛緩和，黃疸消退，術後三天出院。

討　論

慢性胰臟炎是指由於各種原因所致的胰腺實質局

部性，節段性或瀰漫性的慢性進展性炎症，可引起胰腺

壞死，纖維化，腺泡及胰島細胞之萎縮及消失，導致

胰腺組織結構和功能不可逆之損害。急慢性胰腺炎之分

別在於是否為永久性之損害 [3-4]。慢性胰腺炎常伴有胰

腺瀰漫性鈣化，胰管內結石及假性囊腫之生成。臨床之

表徵為反復發作性或持續性腹痛，部分患者會隨疾病之

進展，疼痛反而會緩和下來，脂肪瀉，體重減輕，消

瘦，黃疸，腹部腫塊及糖尿病等會在晚期發生 [5]。

慢性胰腺炎在全球各地流行率與發病率差異很大，

在西方國家的流行率為 10/10 萬至 27/10 萬，發病率為

4/10 萬至 8.7/10 萬，尤以北歐諸國較高，亞洲各國偏

低，在台灣未有確實之統計數字，普遍上不常見。由

於目前診斷慢性胰臟炎之各種方法，尤對早期慢性胰臟

炎的敏感度差，故此，無論是流行率還是發病率均低於

真實情況。因近年飲酒之民眾倍增，此疾病已經不屬少

見，目前世界各地均呈上升之趨勢 [6]。

慢性胰臟炎之發病機轉包括了毒性代謝產物，胰

管梗塞，氧化應激反應（oxidative stress），壞死 - 纖維

化 [7-8]。近年來有學者提出新的假說：慢性胰臟炎始於

胰管原發性之自體免疫性炎症反應，酒精及毒性代謝產

物可以改變胰管上皮的靶抗原（target antigen），或對胰

管上皮產生直接毒性損害，胰管內之蛋白栓子及結石形

成（protein plug hypothesis）[9] 造成胰液、毒性膽汁及十

二指腸液淤塞在胰管內，從而觸發炎性反應。另有一派

認為炎症始於胰腺細胞經毒性代謝產物（toxic metabolite 
hypothesis），如酒精，毒物，氧化應激反應引起胰腺腺

泡細胞的損害，導致胰蛋白酶原被活化，產生以促炎細

胞和細胞因子組成的早期炎症反應，所謂炎症介質與細

胞因子，包括氧自由基、前列腺素、一氧化氮、胰血

管舒緩素、激肽系統、補體、黏附因子、單核細胞趨

化 蛋 白 -1、IL-1、IL-2、IL-6、IL-8、IL-10、IL-18、
血小板活化因子、腫瘤壞死因子及其受體、NF-κB 等

圖 1　Wirsung 氏管短小，未能接續至主胰管，主胰管不
顯影，總膽管遠端狹窄，置入導管引流。

圖 2　分裂性胰臟，主胰管出口於副乳頭，胰臟頭部內有
眾多結石。
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等。如果能快速移除這些因素，炎性反應可以恢復，

但若胰腺細胞因子持續地分泌，進一步可激活胰腺內組

織的星狀細胞分泌膠原，促使胰腺纖維化和慢性胰腺炎

之形成 [10-11]。氰化物（cyanide toxicity）對胰腺傷害亦

屬之。兩次打擊說（two-hits theory）：即胰管之淤塞促

發腺泡損害，反之，腺泡發炎亦可誘發胰管病變。親

電子性應激說（electrophilic stress theory）：胰臟和肝臟

相似，如同 paracetamol 或四氯化碳對肝之毒害，胰臟

亦可由於麩氨基硫（glutathione）的不充分保護，受到

親電子性攻擊。病患年來反覆暴露在多種的異型生物

質（xenobiotics）[8] －菸、酒、葯物及揮發性碳氫化合

物，再加上食物中缺少甲硫氨酸（methionine）、維生素

C 、E 及硒（selenium），使自由基氧化產物（free radical 
oxidation products）更容易轉移至組織間隙中，使肥大細

胞脫粒化（degranulation），促使發炎反應及纖維化。將

上述的假說揉合為一（multiple-cause theory），如再加上

胰臟缺血，更易加重發炎過程 [1]。在過往，一直認為急

性胰腺炎與慢性胰腺炎是各自獨立的疾病，兩者致病機

轉截然不同，但近年 Kloppel 和 Mallet 提出的壞死 - 纖
維化序列假說 [12]，又重新確認急性胰腺炎可導致慢性

胰腺炎之可能性。DiMagno 認為胰腺腺泡損害的程度決

定了慢性胰腺炎發病機轉及自然病程 [3,13]。

慢性胰腺炎由病因學分類，即毒性代謝產物、特

發性、遺傳性、自體免疫性、梗塞性和復發性重症急性

胰腺炎所致 [8]。在不同的國家和地區，隨地理環境，

經濟狀況，生活習慣，種族遺傳的不同；各地的發病率

和病因差異很大。在西方國家，酒精導致之慢性胰腺炎

佔 70% 以上。長期飲用酒精，只有部份患者罹患酒精性

肝炎，同樣，大量長期飲用酒精，不到 10% 病患會引

起慢性胰腺炎，這表示除酒精以外，仍應有其他的因素

（見下不同機轉及原因）摻和在其中。酒精性胰腺炎的

發病機轉可能是酒精及其代謝產物激活胰蛋白酶原生成

胰蛋白酶，導致胰腺組織內自身性消化（auto-digestion）
損傷，發炎與壞死，酒精又可通過刺激胰液之分泌，增

加對膽囊收縮素（cholecystokinin）刺激的敏感性，使胰

液中水份減少，蛋白質含量增加，鈣離子濃度增高，粘

稠度提升，使易形成胰管內蛋白沉澱（protein plug）及

結石，淤塞胰管 [11]。另一方面，酒精還可作為調節因

素干擾胰腺自身之調節過程，其可能的機制包括了擾亂

胰腺正常神經的內分泌調控系統，引起免疫系統失調，

損害胰腺泡細胞線粒體，活化炎症轉錄因子 NF-κB，

進而降低發生急性胰腺炎之閾值。

膽道疾病是否能導致慢性胰腺炎，在亞太國家和

歐美之間存在很大不同看法。西方學者認為膽道結石幾

乎不會導致慢性胰腺炎，但由文獻中有 8-12% 的慢性胰

腺炎病例伴有膽道疾病。在中國大陸，膽道疾病是慢性

胰腺炎最常見之病因，約占 46.5%[14]，近年呈下降的趨

勢，原因是酗酒的民眾上升，酒精導致之慢性胰腺炎之

比例升高。又膽道結石及炎性感染因症狀明顯，容易被

發現，較諸過往，病患得以及早治療移除始動因素，使

繼續發展成慢性胰腺炎之機會減低。膽源性胰腺炎的發

病機轉是因為 50-70% 患者總膽管和胰管共同開口在十

二指腸乳頭，當炎症感染或結石可引起總膽管開口及胰

管開口交界處的狹窄或梗塞，使胰液流出受阻，胰管內

壓力上升，最後導致腺泡及小導管破裂，胰腺組織及胰

管系統損傷。

在慢性胰腺炎中有所謂慢性阻塞性胰腺炎（chronic 
obstructive pancreatitis），其病因是胰臟本身異常的結構

所致 [15]，如分裂胰腺（pancreas divisum），環狀胰腺

（annular pancreas），十二指腸乳頭狹窄，胰管內疤痕生

成，胰臟腫瘤，十二指腸乳頭附近憩室，胰臟外傷等，

其中尤以分裂性胰腺最為常見。

本個案除了大量酒精飲用引起慢性胰腺炎，此次

住院因疼痛、發熱及阻塞性黃疸，初步疑似為慢性胰臟

炎急性發作，因膽道內結石所致之膽管炎，住院後進行

ERCP 檢查，發現總膽管近端擴張，遠端狹窄，並無膽

管結石，乃因為慢性胰臟炎，胰臟頭部纖維化嚴重，壓

迫總膽管所致，經乳頭切開術及總膽管內置入導管，使

膽汁暢流，黃疸症狀迅促得以改善。在進行 ERCP 時僅

發現短小之腹側胰管，未見主胰管顯影。再度核對電腦

斷層攝影時可見胰腺頭部有眾多鈣化結石生成，主胰管

經由 Santorini 氏管，通過副乳頭，引流入十二指腸，可

證該患者同時併有分裂性胰臟，此亦可能是該患者慢性

胰腺炎之成因。

分裂性胰臟之形成乃是在胚胎發育過程中；腹側胰

腺未能融合又或融合不完全到主胰管，腹側與背側胰管

各自生成導管系統注入十二指腸。正常的情況下，腹側

之導管為 Wirsung 氏管，與主胰管融合連接，開口在主

乳頭，成為主要導管系統。背側胰管則開口於副乳頭稱

Santorini 氏管，胚胎發育過程中，主胰管仍與 Santorini
管接連，成為主幹經副乳頭出口即為分裂胰腺。分裂胰

腺導致慢性胰腺炎之發病機轉是因為胰液無法順利通過

狹窄的副乳頭引流，使胰管內壓上升之故。當然並非

所有分裂性胰腺均會導致慢性胰腺炎。Cotton 報導在其

169 位接受 ERCP 檢查時發現有六位（3.6%）分裂性胰

腺。在 177 位復發性胰腺炎患者接受 ERCP 檢查，高達

29 位（16.4%）有分裂胰腺。在 78 位特發性慢性胰腺炎

患者當中有 20 位（25.6%）具分裂性胰腺 [16]。Mittchell
等發表 449 位接受 ERCP 檢查，檢出 21 位（4.7%）為

分裂胰腺，其中 4 位（19%）具慢性胰腺炎 [17]，由高比

例發生胰腺炎可證分裂胰腺確係引發慢性胰腺炎之成因

之一。

其他較少見之病因如自體免疫性胰腺炎，熱帶性

胰腺炎，遺傳性胰腺炎，葯物的使用與環境因素等。近
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年來更多的報導自體免疫疾病相關的慢性胰腺炎 [18]，

主要包括系統性紅斑狼瘡，乾燥症候群，克隆氏病，

潰瘍性大腸炎，原發性膽道硬化症等，組織病理學特

點是以 CD4+T 細胞為主的淋巴細胞浸潤，血中 IgG4 上

升，此類患者對固醇類治療反應良好 [19]。熱帶性胰腺

炎（tropical pancreatitis）多發生在亞洲，非洲及南美等

國，尤以印度南部，其流行率高達 1/800，原因不明，

可能與營養不良有關，當地人以木薯為主食，可能因

攝入過多氰化物有關 [20]。近年發現熱帶性胰炎與遺傳

性胰炎有很多相似的地方 [21]。遺傳性胰腺炎的機轉一

直到 1996 年才較被了解，有些是常染色體顯性遺傳，

有些是隱性遺傳，主要是 PRSS1（cationic trysinogen 
gene），SPINK1（serine protease inhibitors, Kazal type 1） 
及 CFTR（cystic fibrosis transmembrane conductance 
regulator）[23] 三種基因突變，PRSS1 突變具活化或去活

化消化酶起關鍵性的作用，它使各種消化酶被水解的作

用消失，胰腺組織內過多的消化酶將導致胰腺炎症，破

壞其結構。SPINK1 基因突變可損害胰腺腺泡細胞，抑

制或對抗細胞內活化的胰蛋白酶潛在的破壞作用 [10]。

CFTR 突變能減少胰腺碳酸氫塩之分泌，容易生成蛋白

質栓子，而且可導致細胞膜不穩定而破壞 [23]。其他的

危險因子尚有抽菸，高脂肪及高蛋白飲食，男性，黑種

人，低教育水平均有較高的發病率，像乙型肝炎，柯薩

奇病毒（Coxsackie virus）感染均會引起急性胰腺炎。

慢性胰腺炎之診斷依據為慢性上腹疼痛，脂肪瀉，

胰腺內、外分泌功能異常及影像學上之變化，本個案有

明確之長期酗酒病史長達數十年，患者過去常有上腹部

疼痛，但程度不一，大多為隱痛、鈍痛為主，亦有放射

至後背，併有噁心。此次住院蓋因胰臟頭部炎症及纖維

化壓迫總膽管，引起黃疸及膽管炎、發燒、上腹劇痛，

發病前有斷斷續續的脂肪瀉，住院時有血糖上升，需使

用降血糖葯物調控。慢性胰臟炎所致之內、外分泌功能

缺損往往發生在慢性胰臟炎之晚期，平均在罹患該病後

15 年才呈現出來，在型態學上，胰組織出現萎縮及纖維

化多在罹病後兩、三年後，鈣化及結石最早出現平均都

在 5 年以後，故此，在慢性胰臟炎早期不一定出現所有

病徵，這亦是慢性胰臟炎流行率與發生率，均低於實際

發病率之原因之一。

在缺乏組織學佐證作為診斷依據的情況下，影像

學檢查更形重要。可以協助作為慢性胰腺炎診斷的包括

了腹部 X 光、超音波、電腦斷層攝影、內視鏡超音波

術、逆行性胰膽管造影及核磁共振檢查等。腹部 X 光平

片在部分患者可見沿胰腺分布之鈣化斑點或結石。超音

波及內視鏡超音波可見胰腺腫大或縮小，回音增強，胰

管不規則擴張及管壁回聲增強，部分病例可見結石及鈣

化之聲影，如有囊腫形成時可見液性暗區。電腦斷層攝

影可見胰腺體積漲大或縮小、邊緣不清楚、密度降低、

胰腺鈣化是慢性胰腺炎的特徵。多沿胰管分布，呈結節

狀、斑點狀、條索狀或星狀。結石不一定在胰管內，亦

可在胰腺組織中。胰管及其分支呈不規則擴張有些可見

胰腺內或胰腺周圍有假性囊腫，積液及胰腺周圍筋膜增

厚。核磁共振可發現鈣化病灶呈低訊號強度，如出現假

性囊腫，則呈境界清晰的低訊號強度，而 T2 訊號會增

強，主胰管呈不規則擴張、扭曲、呈念珠狀，甚或囊狀

擴張。

逆行性胰膽管造影是目前診斷慢性胰腺炎的最佳選

擇，敏感度及特異性分別為 90% 及 100%，胰管呈多發

性狹窄及擴張相間甚或中斷，其分支可形成囊狀擴張。

本個案住院時 KUB 可隱約見鈣化斑點，集中在胰腺頭

部。腹部超音波見脂肪肝，總膽管近端狹窄，遠端擴

張，結石及鈣化沿胰腺分布，且具聲影，主要集中在胰

腺頭部。電腦斷層攝影發現胰腺組織內有斑點狀鈣化，

胰頭部腫大及膽管壓迫，且確認有分裂性胰臟。逆行性

胰膽管造影見分裂性胰臟，主胰管未顯影，總膽管近端

擴張，遠端狹窄，乃因胰腺炎頭部腫大壓迫總膽管所

致。Wirsung 氏管短小，與總膽管匯流後，經 ampulla 
Vater 進入十二指腸。

本病難以根治，主要是去除病因，積極補充胰腺分

泌功能之不足，防止急性發作，如抑制胰酶分泌、止痛

等。去除誘因包括禁酒和治療膽道疾病等。對高血脂症

者宜飲食控制，必要時使用降血脂葯物。飲食方面，可

給予高熱量、高蛋白、高糖、低脂飲食，補充脂溶性維

生素，進食時避免過飽，胰酶製劑可緩解疼痛，嚴重疼

痛可使用非類固醇抗炎製劑或麻醉止痛劑，頑固性疼痛

可經由內視鏡超音波或電腦斷層引導下行腹腔神經叢阻

斷。如患者發生糖尿病，可給予口服降血糖葯物或小劑

量胰島素注射，脂肪瀉可給予胰酶製劑，嚴重吸收不良

可使用要素飲食甚或胃腸道外之營養補充。

胰管狹窄與結石梗塞是慢性胰腺炎最常見之併發

症，通過 ERCP 進行胰膽道減壓是最有效之治療方式，

按胰管的情況選擇不同的治療術式，如乳頭括約肌切

開術（EST），副乳頭切開術，胰管內引流術，結石摘

取，鼻胰管引流，氣球擴張術，胰管支架置放治療管道

狹窄等 [24-25]。本個案之結石主要分布在胰腺組織內，

故無法透過內視鏡摘除，僅作乳頭括約肌切開，置放多

條導管擴張狹窄之總膽管作引流。Cahen 等人建議使用

10Fr 的支架，每三個月或當支架阻塞時置換，為期一

年，合併急性胰腺炎為預測是否改善的重要依據。持續

超過一年的支架置放，並不能得到更大的好處 [26]。對

伴有頑固性疼痛，經內科治療無效，尤以胰管不擴張，

胰組織纖維化，不適合引流者，宜採外科治療。

本個案雖然在影像學上可明確認定為慢性胰腺炎，

且有輕度脂肪瀉斷斷續續，輕度血醣上升，平日僅輕度

腹痛，此次住院蓋因胰臟頭部炎症及纖維化壓迫總膽管
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引起黃疸及膽管炎，通過 ERCP 進行膽管減壓（狹窄擴

張，取石及十二指腸乳頭切開術，支架置入）是最有效

之治療方式 [24-25]。病患罹患慢性胰腺炎之原因為長期

酗酒、吸菸和先天上分裂性胰臟之故，勸導病患戒酒是

很重要。
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