
轉移性胰臟腺癌及低血糖症 

 

馬青雲 1, 2* 

盧思傑 2 

戴學良 3 

陳重娥 1 

周振中 1 

胡令芳 1, 2 

 

來自 1 香港中文大學威爾斯親王醫院內科及藥物治療學系、2 香港沙田醫院內科及

老人科、3 香港中文大學威爾斯親王醫院化學病理學系的病例報告 

* 來信請註明通信地址。電子郵件：rcwma@cuhk.edu.hk 

 

 



  

病例描述 

一名七十九歲男性患者於 2001 年 7 月出現阻塞性黃疸，並被診斷為胰頭癌。該患

者進行過全胰臟切除術以及胃遠端、十二指腸、脾臟和膽囊切除手術。組織學檢查

顯示胰頭部位元有一 9 × 10 × 6.5 釐米大小的腫瘤，經顯微鏡檢查顯示為中度分化

的浸潤性腺癌，呈乳頭狀和腺樣增生。切除部位的邊緣無腫瘤，所有切除的淋巴結

都沒有轉移灶。該患者在胰臟切除術後出現了糖尿病，並開始注射胰島素治療糖尿

病，早上給予 18 個單位、晚上給予 6 個單位的低精蛋白人胰島素注射劑，HbA1c

的平均值為 8.2%（正常範圍為 5.1%–6.4%）。 

 

2003 年 6 月，隨訪時該患者被診斷患有肝腫大，並在腹部 CT（電腦斷層攝

影術）掃描時發現該患者具有肝和肝門淋巴結轉移灶（圖 1）。癌抗原（CA）19-9

試驗結果表明 CA 19-9 的水平升高至 139 U/ml（正常值<37 U/ml）。該患者被診斷

為轉移性腺癌，並選擇保守治療。 

 

2004 年 1 月，該患者突然失去意識被送入院接受治療。入院時，該患者被

診斷為低血糖，血糖讀數低於血糖計的下限。在接受靜脈注射葡萄糖治療後，隨機



葡萄糖血漿濃度仍只有 2.9 mmol/l。腎功能測試正常，肝功能測試除鹼性磷酸酶

116 IU/l（正常範圍為 40–100 IU/l）有所升高外，其餘均正常。短時間促皮質素測

試（short synacthen test）正常。入院期間，患者進一步出現有記錄的低血糖徵狀，

血糖降至 1.8 mmol/l。因此，患者的胰島素劑量被下調至每日一次 12 個單位的低

精蛋白胰島素。 

 

該患者於 2004 年 3 月出現意識混亂後再次入院，在意識混亂期間該患者使

用小刀刺傷了自己。該患者進行了緊急手術以便止血，並取出了小刀。手術後精神

科醫生對他進行的精神評估並沒有發現任何抑鬱或自殺意念的證據。 

 

該患者及後被轉移至安寧護理病房。儘管其胰島素劑量被逐漸降至每天 4 個

單位的低精蛋白胰島素，但是他仍反復出現低血糖徵狀。除給予呋塞米治療輕度踝

水腫之外，他沒有服用其他藥物。肝功能測試除鹼性磷酸酶 144 IU/l（正常範圍為

40–100 IU/l）有所升高外，其餘均正常。國際標準化比值 (INR) 為 1.26（正常範圍

0.9–1.1）。該患者的胸部 X 光檢查正常。 

 



鑒於該患者症狀性低血糖徵狀反復發作，最後停用了所有的胰島素注射劑。

停用胰島素 2 天後採集的禁食血液樣品顯示血糖濃度 5.4 mmol/l、C 肽濃度<0.5 

µg/l（正常範圍 1.1–5 µg/l）以及胰島素濃度<2 mIU/l（正常範圍 6–35 mIU/l）。重

複尿液分析顯示甲酮呈陰性。 

 

停用胰島素後 10 天，該患者進一步出現低血糖徵狀，血糖水平處於 1.7~2.1 

mmol/l 之間。胰島素水平極低。重複的短時間促皮質激素試驗顯示考的松基線濃

度為 1,082 nmol/l（參考範圍 171–536 nmol/l），刺激後考的松的濃度為 1,145 

nmol/l，相對正常平日水平有所增高，這表明反復低血糖導致丘腦-垂體-腎上腺軸

的 啟 動 。 胰 島 素 類 生 長 因 數 （ IGF ） -I 的 水 平 <2 nmol/l （ 正 常 範 圍 5–22.5 

nmol/l）。IGF-II 總體濃度為 35.6 nmol/l，IGF-II/IGF-I 的比率有所提高，大於 18

（正常範圍<10）。IGF-BP3 水平較低，為 0.4 mg/l（正常範圍 0.7–4.4 mg/l）。生

長激素（GH）的水平也是很低。 

 



該 患 者 被 診 斷 為 因 轉 移 性 腺 癌 而 引 起 的 非 胰 島 細 胞 腫 瘤 低 血 糖

（NICTH）。在給予靜脈葡萄糖注射劑穩定低血糖發作之後，患者再無心理精神

憂慮症狀。2 周後，該患者最後死於癌症引起的併發症。沒有進行屍解。 

 

 

 討論 

惠普耳氏三聯征（Whipple’s triad）的三頊病徵表明患者患有自發性低血糖：這包

括出現低血糖的症狀和徵兆、血糖數值低下以及給糾正低血糖後症狀立即緩解。低

血糖性神經症狀往往成為主要病徵，因為在低血糖反復發作的情況下，自動警惕症

狀及逆調節激素反應（counterregulatory hormonal responses）通常會被減弱 (1)。 

 

癌症患者的低血糖可能是繼發於藥物、肝功能衰竭、腎衰竭、嚴重敗血症或

腎功能不全的反應。除此以外，越來越多的學者陸續認同 NICTH 是該類患者體內

低血糖的重要原因。NICTH 與多種惡性腫瘤有關，其中包括肝癌、結腸直腸癌、

乳房癌、腎細胞癌、肺癌以及血液系統惡性腫瘤和良性腫瘤如間質細胞纖維瘤

(2)。 

 



胰腺癌導致 NICTH 是極罕有的(3)，但這個病例清楚地反映了 NICTH 能夠

降低血糖的力量。上述的病人，儘管接受過全胰臟切除術而導致胰島素缺乏和糖尿

病，即使在沒有內源性胰島素分泌的情況下，腫瘤也能夠逆轉糖尿病，而且更導致

復發性低血糖。 

 

學者現在認為 NICTH 引發的低血糖是由於腫瘤分泌跟 IGF-II 相似的激素原

型（稱為大分子量 IGF-II）而引起的。通常情況下，IGF-II 是通過與特殊結合蛋白

如 IGF-BP3 結合形成 150-kD 三價複合物而被鼇合且被滅活。IGF-II 水平的升高會

抑制內源性胰島素和 GH 的分泌。之後，NICTH 引起的低 GH 水平會導致 IGF-BP3

的水平降低，因此會影響三價複合物的生成（圖 2）。因此，較多的 IGF-II 就可以

作為二價複合物自由迴圈，這就會通過抑制肝臟內的葡萄糖生成和提高肌肉的葡萄

糖消耗而引發低血糖(2)。 

 

可在（通過實驗室血糖測定進行確診）低血糖情況下通過檢測受抑制的胰島

素、C 肽和 GH 的濃度以及升高的總體和大分子 IGF-II 濃度來確診 NICTH。IGF-

II/IGF-I 總比率大於 10 即被認定具有診斷意義。最重要的是，一旦出現症狀性低血



糖時，應該盡被抽取血液樣本進行如上的測定，並記錄進行低血糖治療的症狀和反

應。在某些病例，可能還要檢查有沒有進食過磺尿素。 

  

          手術切除是治療誘發 NICTH 型低血糖的腫瘤的最有效療法，同時可以使血

糖和生物化學異常指標恢復正常。但是，患有轉移性疾病的患者可能無法進行手術

切除。有報告稱用放射療法或化學療法進行的減瘤手術在控制低血糖方面也可有效

(4)。如果手術治療不可行，那麼可反復給予升血糖素注射劑(5)或靜脈注射葡萄糖

治療低血糖。皮質激素在預防低血糖方面非常有效，且已有實驗表明皮質激素能夠

依劑量有效地降低腫瘤分泌大分子 IGF-II (6)。報告指潑尼松龍 30–60 mg/d 的劑量

或地塞米松 4 mg/d 的劑量較有效(7)。能夠瞭解 NICTH 病理生理學的最新進展，對

於臨床醫生治療癌症患者反復性低血糖應該很有幫助。 

 

重點 

▪ 患有已知惡性腫瘤的患者若出現低血糖徵狀可能是由藥物、肝功能衰竭、腎衰

竭、敗血症、腎功能不全或 NICTH 引發的。 



▪ 在自發性低血糖的評估中，必須在給予葡萄糖進行治療之前使用可靠的實驗室血

糖測試方法記錄低血糖，並在出現低血糖徵狀時採集血液樣本以測定胰島素、C 肽

及其它激素。 

▪ NICTH 與多種惡性腫瘤有關，但亦可能是繼發於血液系統惡性腫瘤以及一些良性

間質細胞癌而產生的。 

▪ 出現在 NICTH 內的低血糖不依賴於內源性胰島素的分泌，相反，而是由腫瘤分

泌 IGF-II 激素原型生成而引起的。 

▪ 若患有已證實惡性腫瘤的患者無故出現低血糖或者胰島素敏感性出現無法解釋的

變化，那麼醫生應該警惕 NICTH 的可能性。 
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