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Evidence-Based Taiwan Consensus Recommendations for the 
treatment of Parkinson’s disease

Treatment Guideline Subcommittee of Taiwan Movement Disorder Society

Abstract
Parkinson’s disease (PD) is a common and disabling neurodegenerative disorder with a prevalence set 

to double by 2030. People with PD present both motor symptoms (such as tremor, rigidity, slowness of 
movements, and postural instability) and non-motor symptoms (such as dementia, psychiatric symptoms, 
and sleep disturbances). The treatment of PD is challenging and is highly individualized. The Taiwan 
Movement Disorder Society (TMDS) has published its treatment recommendations for PD in 2017. Since 
then, because the advent of medical and device-aided therapy has developed rapidly, the TMDS has 
recognized the need to disseminate the updated knowledge about the management of PD. 

The TMDS acknowledges the importance of evidence-based medicine (EBM) in clinical practice. 
Therefore, we strive to align our treatment recommendations with EBM principles. Nevertheless, it still 
needs to be emphasized that therapeutic recommendations should always be tailored to the individual 
patient, based not only on an accurate understanding of the efficacy and side effect profile of available 
treatments (the primary focus of guidelines), but also the physician’s judgment, patient's preference, and 
the regulations of national health insurance. To ensure that the updated Taiwan treatment suggestions are 
appropriate and feasible, the treatment guideline subcommittee of TMDS referred to the guidelines from 
the International Movement Disorder Society and other treatment suggestions from United States and 
Europe concerning the level of evidence, recommendation levels, clinical efficacy, and potential adverse 
reactions of therapeutics for the treatment of motor and non-motor symptoms of PD. 

By incorporating the latest research, international guidelines, and treatment suggestions, the TMDS 
aims to provide comprehensive and up-to-date recommendations for the management of PD in Taiwan. 
These recommendations serve as a valuable resource for healthcare professionals to enhance their 
understanding of PD treatment options and optimize patient care.
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台灣動作障礙學會巴金森病治療建議

台灣動作障礙學會治療準則小組 

中文摘要

巴金森病 (Parkinson’s disease) 是常見的神經退化性疾  病，隨著人口老化，統計數據指出到西
元 2030年，罹患此病症的病患將會增加一倍。巴金森病患者除表現出動作障礙症狀（如顫抖、
肢體僵硬、動作緩慢和步態不穩）外，亦會出現非動作障礙症狀（如認知功能減退、精神情緒症

狀和睡眠障礙）。巴金森病的治療因此極富挑戰性，並且具有高度個體差異性。台灣動作障礙學

會 (Taiwan Movement Disorder Society， TMDS)於西元 2017年發表了巴金森病的治療建議。然而，
由於近幾年新穎藥物和非藥物之設備輔助性等手術治療的發展突飛猛進，台灣動作障礙學會因此

更新相關治療建議。

有鑑於實證醫學 (Evidence-based medicine, EBM) 在臨床治療與照顧病患的重要性。因此，台
灣動作障礙學會秉持遵循實證醫學的精神提出此一治療建議。儘管如此，仍然需要強調的是，治

療建議仍須考量每位病患的個體化差異，建議針對患者量身定制。不僅需要準確理解現有巴金森

病治療方法的療效和副作用，還須考量醫師本身的判斷、患者的用藥反應差異性，以及台灣健康

保險的相關規定。因此，台灣動作障礙學會參考了世界動作障礙學會之治療準則，以及美國和歐

洲的巴金森病治療建議，根據相關臨床試驗的品質以及綜合實證醫學的證據，整合最新的研究，

不僅考量治療方式的有效性，亦考慮相關副作用與安全性。希望本治療建議不僅可以提供照顧巴

金森病患之醫療人員的實證醫學治療建議，並期能優化巴金森病患之治療與照護水平。

關鍵詞：巴金森病；治療；準則；實證醫學。
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第一章．初期巴金森病動作症狀的藥物治療

(Pharmacological Therapy for Motor 
Symptoms in Early stage of PD)
林靜嫻、郭明哲

巴金森病為一漸進性的神經退化性疾病，病患除

了表現出因為多巴胺神經細胞退化導致行動遲緩、肢

體僵硬等動作症狀外，亦會出現因為其他神經細胞退

化導致的非動作症狀，例如憂鬱、便秘，睡眠障礙與

認知功能障礙等等。目前並無可改變病程的藥物治療

(disease-modifying therapy)，多巴胺藥物的補充雖然
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可以改善動作症狀的不適，但隨著長期使用，病患會

出現藥效減退 (wearing-off) 或是異動症 (dyskinesia) 等
的運動併發症 (motor complications)(1)。因此，理想中

的巴金森病的治療原則，希望不僅改善動作和非動作

症狀，更同時延緩運動併發症的發生。本動作症狀治

療建議流程乃參照歐洲 ( 北歐 Scandinavian countries
與德國 ) 治療建議 (2)、世界動作障礙學會 (Movement 
Disorder Society) 動作症狀治療實證醫學報告 (3, 4) 與美

國神經學會 (American Association of Neurology) 多巴

胺藥物治療早期巴金森病治療準則統整 (5) 之建議。

•初期治療

 (針對動作症狀輕微，不影響日常生活功能之患者 )
對於初期或是剛診斷的巴金森病患者的治療，若

動作症狀不嚴重，尚未影響日常生活功能的患者，初

期治療藥物建議可以考慮使用單胺氧化酶 B 抑制劑

(Monoamine Oxidase B (MAO-B) Inhibitors，MAOBi)

( 圖一 )，例如 selegiline 或是 rasagiline。兩個雙盲隨

機分派、對照組控制的臨床試驗顯示，相較於對照組，

使用 selegiline 患者未來所需使用的左旋多巴藥量較

少 (6, 7)；ADAGIO 雙盲隨機分派、對照組控制的臨床

試驗研究亦顯示，相較於對照組，使用 1mg rasagiline
患者似乎動作症狀減退較緩，然而 2mg rasagiline 並

未較 1mg rasagiline 佳 (8)，追蹤三年後的結果也未證實

rasagiline 具顯著的神經保護效果 (9)。因此，截至 2023
年為止，目前尚未有實證醫學證據顯示有神經保護效

果的藥物。

•動作症狀治療

1.左旋多巴與多巴胺促效劑藥物
當病患出現動作症狀的不適，並影響到生活功能

時，即早開始使用多巴胺製劑 ( 左旋多巴或是多巴胺

促效劑 ) 的治療可維護生活品質 (10, 11)。有鑑於長期使

用左旋多巴會有較高運動併發症的風險，因此，建議
圖一.	巴金森氏病動作症狀治療建議流程：

診斷巴金森病

MAOB inhibitors (selegiline或rasagiline)
1

動作症狀輕微，
不影響生活功能

動作症狀已影響
生活功能

多巴胺促效劑 左旋多巴(至少400mg/day)

≤60-70歲 >60-70歲

若無副作用，
增加促效劑劑量

病程進展 病程進展 若無法加上促效
劑，增加左旋多

巴劑量

初期藥物合併治療

多巴胺促效劑+左旋多巴 (至少300-400mg/day或至少6mg/kg/day)

繼續合併治療並增加劑量

合併COMT	inhibitors治療

緩釋型左旋多巴(ER	CD-LD)

使用rasagiline,	safinamide	(附註)

Apomorphine	intermittent	injection

合併amantadine治療

緩釋型左旋多巴(ER	CD-LD)

出現異動症
無法控制的
運動併發症

深腦刺激術治療

動作症狀仍控制不佳，
例如：嚴重的顫抖症狀

出現藥效波動

磁振導航聚焦超音波
燒灼術治療

頑固型顫抖症狀

附註：Zonisamide台灣尚未取得巴金森病適應症

圖一    巴金森病動作症狀治療建議流程
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對於年齡較輕 (≤60-70 歲 ) 的患者 (5)，因為預期餘命較

長，治療時間較久，日後累積藥物用量將會較高，因

此建議首選使用多巴胺促效劑至治療劑量，追蹤治療

期間，若動作症狀改善幅度不夠，可再加上對動作症

狀的改善效果較顯著之左旋多巴 (12) 做為合併治療，可

維持 300-400mg/ 日或 6mg/kg/ 日 (13)，並隨病人症狀而

調整劑量。而對年齡較大的患者 (> 70 歲 )，建議首選

使用左旋多巴 ( 圖一 )。除了年齡與藥物劑量以外，其

他與動作併發症相關之因素，包含症狀較嚴重、體重

低等因素均須依病人個別狀況彈性調整 (13)。

各種多巴胺促效劑與左旋多巴製劑對動作症狀的

控制與延緩運動併發症的效益整理如表一 ( 因麥角鹼

類多巴胺促效劑過去被發現會增加心臟瓣膜、肋膜與

後腹腔纖維化的風險 (14)，因此，已較少用於巴金森病

之治療，本表表列因此以非麥角鹼類多巴胺促效劑為

主 )。
特別注意的是，雖然所有多巴胺促效劑的安

全性皆為“可接受程度，無須定期監控”，但對於

Rotigotine 貼片要注意貼布部位皮膚過敏紅癢等症狀，

口服的多巴胺促效劑則須注意衝動控制障礙 (impulse 
control disorders，ICD)，過去文獻顯示，服用多巴胺

促效劑後產生 ICD 的比例為 5.6-13.8% 之間 (15, 16)，另

一與左旋多巴藥物比較的研究顯示，相較於服用左旋

多巴發生 ICD 的比例為 0.7%，服用多巴胺促效劑後產

表一．各種單胺氧化酶抑制劑、左旋多巴製劑與多巴胺促效劑對初期巴金森病患者動作症狀的控制與延緩運動併發症的效益

藥物種類
有效程度

(延緩疾病進展 )
有效程度

(改善動作症狀 )

有效程度

(合併左旋多巴的
動作改善 )

有效程度

(延緩或預防運動併發症 )
安全性

單胺氧化酶抑制劑 (MAOBi)

Selegiline 證據不足 具臨床助益 證據不足 證據不足 (藥效波動 )
不具臨床助益 (異動症 )

可接受， 
無須定期監控

Rasagiline 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 尚未有研究發表 可接受， 
無須定期監控

左旋多巴 (Levodopa)

Levodopa ER 證據不足 具臨床助益 - 證據不足 可接受， 
無須定期監控

Levodopa CR 證據不足 具臨床助益 - 不具臨床助益 
(藥效波動、異動症 )

可接受， 
無須定期監控

Levodopa IR 證據不足 具臨床助益 - 不具臨床助益 
(藥效波動、異動症 )

可接受， 
無須定期監控

多巴胺促效劑 (Dopamine agonist)

Pramipexole IR 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 具臨床助益

(藥效波動、異動症 )
可接受， 
無須定期監控

Pramipexole ER 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 證據不足 
(藥效波動、異動症 )

可接受， 
無須定期監控

Ropinirole IR 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 證據不足 (藥效波動 )
具臨床助益 (異動症 )

可接受， 
無須定期監控

Ropinirole PR 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 仍需研究 (藥效波動 )
具臨床助益 (異動症 )

可接受， 
無須定期監控

Rotigotine 證據不足 具臨床助益 具臨床助益 證據不足 
(藥效波動、異動症 )

可接受， 
無須定期監控

CR: controlled release; ER: extended release; IR, immediate release; PR: prolonged release      
(modified from Fox SH et al., 2011 and 2018)
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生 ICD 的比例為 13.5% (17)。目前並無明確證據證實各

種多巴胺促效劑產生 ICD 的風險不同 (5)。此外，多巴

胺促效劑也較易導致白天昏沉，甚至猝睡，開立時應

提醒病患。

2.其他抗巴金森病藥物
當病患出現靜止型顫抖症狀時，可以合併使用抗

乙醯膽鹼藥物(anticholinergic agents)以減緩病患靜止

型顫抖症狀；但長期使用須注意患者的認知功能是否

減退，若是已合併失智症患者，建議避免過高劑量並

追蹤認知功能；合併青光眼患者則須注意抗乙醯膽鹼

藥物(anticholinergic agents)的使用會有增加眼壓的情

況；針對巴金森病之頑固型顫抖(medication-refractory 
tremor)的非藥物治療，亦可考慮磁振導航聚焦超音波

燒灼術(magnetic resonance guided focused ultrasound，
MRgFUS)，或深腦刺激術(deep brain stimulation，
DBS)等非藥物治療(18)。

金剛胺 (amantadine) 為非特異性的 NMDA 受體

拮抗劑，可以合併多巴胺系統藥物以改善動作症狀的

不適，增進動作功能。除此之外，已有多個 level I 臨
床證據顯示 Amantadine 可以改善動作症狀並可以減少

異動症症狀 ( 圖一 )。抗乙醯膽鹼藥物 (anticholinergic 
agents) 與 amantadine 對動作症狀的控制以及對於延緩

或是控制運動併發症的效益整理如表二。

第二章．中後期巴金森病動作症狀的藥物治療

(Pharmacological Therapy for Motor 
Symptoms in Advanced stage of PD)
翁意欣、戴逸承

中後期(advanced stage)的巴金森病定義為modified 
Hoehn and Yahr scale在第四與第五期，日常生活大多

需要輔助，嚴重的動作障礙症狀，容易出現步態凍僵

(freezing of gait)或是無法控制的暴衝型步態(festinating 
gait)，導致跌倒的風險增加，並常合併有認知障礙、

精神和情緒問題(19)。除此之外，在臨床治療上的主要

挑戰是，經過數年的藥物治療後，有相當高比例的患

者有可能會出現藥效波動(motor fluctuation)的狀況，如

藥效減退(wearing-off)、開關現象(on-off phenomenon)
以及異動症(dyskinesia)等併發症(1, 20)。這些運動併發症

(motor complications)與疾病病程進展、治療的時間以

及左旋多巴(levodopa)的累積劑量(accumulation dose)
有關。並且由於黑質多巴胺細胞的逐漸凋亡，可以轉

化、儲存和釋放外源(exogenous)的左旋多巴(levodopa)
的神經突觸(synapse)也愈來愈少；所以導致中後期的

巴金森病患者對於血中左旋多巴的濃度變動遠較初期

的患者敏感(21, 22)。 
造成藥效波動的機制有很多，目前認為與外來脈

衝性 (pulsatile) 的多巴胺刺激，以及因病程進展，病患

本身的多巴胺神經細胞減少導致左旋多巴的治療窗口

(therapeutic window) 逐漸變窄有關。因此，中後期的

巴金森病藥物治療的主要原則，便是藉由維持穩定的

血中藥物濃度，減少脈衝性的多巴胺刺激 (23)，以達到

下列三個主要臨床目標： 
(1) 增加有藥效的時間 (“ON”time)，但不能增

加棘手的異動症 (troublesome peak-dose dyskinesia) 的
時間。(2) 減少嚴重的異動症。(3) 同時須避免藥物相

關的非動作症狀副作用，如幻覺幻想等精神症狀和姿

勢性低血壓 (orthostatic hypotension) 等。 
台灣動作障礙學會針對中後期巴金森病動作症狀

的藥物治療建議乃參照世界動作障礙學會 (Movement 
Disorder Society) 動作症狀治療實證醫學報告 (3, 4)，美

國內科醫學會巴金森治療文獻回顧 (24)，歐洲 ( 北歐

表二．Anticholinergic與 Amantadine的對動作症狀的控制與延緩運動併發症的效益

藥物
有效程度

(延緩疾病進展 )
有效程度

(改善動作症狀 )
有效程度

(合併左旋多巴的動作改善 )
有效程度

(延緩或預防運動併發症 )
安全性

Anticholinergics 證據不足 具臨床助益 具臨床助益
證據不足 

(藥效波動、異動症 )
可接受， 
無須定期監控

Amantadine 證據不足 可能具臨床助益 可能具臨床助益
證據不足 

(藥效波動、異動症 )
可接受， 
無須定期監控

(modified from Fox SH et al., 2011 and 2018)
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Scandinavian countries 與德國 ) 治療建議 (2)，英國國

家健康和護理卓越研究所 (National Institute for Health 
and Care Excellence) 的成人巴金森病指引 (25)， 以及一

些高品質的雙盲隨機藥物試驗的文獻報告 ( 圖一 )。
 

•藥效波動 (motor fluctuation)(表三 ) 
控制藥效減退 (wearing-off) 的原則是在不增加異

動症的情況下增加“ON”時間。可以考慮的調藥方式

如下：  
1. 少量多次：為減少脈衝性的多巴胺刺激，可以

使用較小劑量和較頻繁給藥頻率的左旋多巴 ( 表三 )。
例如將左旋多巴以約 3-4 小時的間隔，每天給藥 5-6
次，是一種常用和有效的策略。但是需注意的是，若

降低單次的左旋多巴劑量，可能會使動作症狀改善的

效果較差或延遲藥效啟動 (delayed“ON”) 的風險 (2)。

2. 減緩左旋多巴的代謝：單胺氧化酶抑制劑

(MAOBi, 如 selegiline、rasagiline、zonisamide 和

safinamide) 和兒茶酚 -O- 甲基轉移酶 (COMT) 抑制劑

(entacapone、opicapone) 可阻止多巴胺的分解，延長其

血漿半衰期。這兩類藥物都可以延長左旋多巴的作用，

減少藥效減退現象，其中 selegiline 雖具臨床應用性，

但目前尚未有足夠證據支持 (26)。然而由於增加了突觸

多巴胺濃度，COMT 抑制劑可能增加左旋多巴相關的

藥物不良反應，如惡化異動症和幻覺等精神症狀。 
3. 多巴胺促效劑 (dopamine agonist)：可透過直

接刺激突觸後多巴胺受體來調節藥效波動，半衰期也

表三．各種藥物對改善動作波動 (motor fluctuation)的效益

分類 藥物名稱 有效程度 安全性 a 臨床應用性

左旋多巴 (Levodopa/peripheral decarboxylase inhibitor)
Standard formulation 證據不足 仍需研究

Controlled-released 證據不足 仍需研究

Extended-released 有效 具臨床助益

Intestinal infusion 可能有效 可接受程度，

但須特別監控

具臨床助益

多巴胺促效劑 (Dopamine agonist)
Pramipexole IR 證據不足 仍需研究

Pramipexole ER 證據不足 仍需研究

Ropinirole IR 證據不足 仍需研究

Ropinirole PR 證據不足 仍需研究

Rotigotine 證據不足 仍需研究

Apomorphine intermittent 
s.c.

證據不足 仍需研究

Apomorphine s.c. pump 
infusionb

可能有效
可接受程度，

但須特別監控
可能有臨床助益

COMT 抑制劑
Entacapone
Opicapone

有效

有效

具臨床助益

具臨床助益

MAO-B 抑制劑
Selegiline 證據不足 仍須研究

Rasagiline 有效 具臨床助益

MAO-B抑制劑兼具通道阻斷劑 (channel blocker)
Zonisamideb 有效 具臨床助益

Safinamide 有效 具臨床助益

其他

Amantadine 證據不足 仍需研究
a 此欄位如未特別註明，即指此藥物之安全性屬於可接受程度，無須特別監控 
b 目前 (西元 2023年 )台灣尚未核准巴金森病適應症 
(Modified from Fox SH et al., 2011 and 2018) 
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較左旋多巴為長。目前 pramipexole、ropinirole IR、
ropinirole PR、rotigotine patch 與 apomorphine 注射均

已被認為臨床上可有效的減少藥效波動。但多巴胺促

效劑在中後期巴金森病使用需非常小心，需注意幻覺

和精神症狀以及自主神經功能障礙的惡化 (24)。 
4. Safinamide 與 zonisamide：兩者除 MAO-B 抑

制作用之外，亦具有鈉離子與 T 型鈣離子通道抑制作

用；safinamide 同時也有抑制 glutamate 作用，最近的

研究也顯示對治療中後期巴金森病患者藥效波動是有

效的。但截至西元 2023 為止，zonisamide 目前在主要

國家中，僅於日本取得巴金森病適應症，在台灣與美

國皆只有癲癇適應症 (27-29)。

5.  左旋多巴小腸膠凝體 ( levodopa-carbidopa 
intestinal gel，LCIG)：將LCIG直接持續性灌注於空腸

(continuous jejunal infusion)，也可以有效的減少藥效波

動(請參照第三章節Device-aided therapy for PD)。 
6. 緩釋型左旋多巴：緩釋型(extended-released 

c a r b i d o p a - l e v o d o p a，E R  C D - L D )左旋多巴 (如
Numient，國外商品名為Rytary)證實可以減少血中左

旋多巴濃度的波動，進而增加ON時間與減少OFF時
間；但傳統的持續性(controlled-released)左旋多巴(如

Sinemet CR與Madopar HBS)，目前並無充分的證據顯

示可有效的改善藥效減退(26)。

7. Istradefylline：是一種選擇性 A2A 接受體的拮

抗劑，可抑制 adenosine 的作用，因而增加多巴胺在

D2 接受體的作用，可治療波動症狀 (30)；目前 ( 西元

2023 年 ) 台灣尚未引進。

•異動症 (dyskinesia)(表四 )
異動症為不自主 (involuntary) 的舞蹈狀 (chorea 

form) 與扭曲 (twist) 等動作，通常出現於長期接受左

旋多巴治療的巴金森病患者。異動症通常發生在藥效

最佳 ( 頂峰劑量：peak-dose) 狀態，但也可能在藥物失

效 (“OFF”)狀態下出現肌張力不全 (dystonia)的症狀，

尤其是在下肢。在中後期的巴金森病中，由於病程進

展導致左旋多巴的治療窗口變窄，雙相異動症 (biphasic 
dyskinesia) 也並不罕見。可以考慮的調藥方式如下： 

1. 降低單次的左旋多巴劑量：peak-dose 異動症可

隨著左旋多巴劑量減少而改善，但具有動作症狀控制

變差以及 OFF 時間增加的風險。 
2. 左旋多巴小腸膠凝體：可減少“OFF”time，

增加不合併有嚴重異動症的“ON time”。 

表四．各種藥物對改善異動症 (dyskinesia)的效益 

分類       藥物名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

左旋多巴 (Levodopa/peripheral decarboxylase inhibitor)
Standard formulation 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Controlled-released 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Extended-released 有效 可接受程度，無須特別監控 具臨床助益

Intestinal infusion 可能有效 可接受程度，但須特別監控 具臨床助益

多巴胺促效劑 (Dopamine agonist)
Pramipexole IR 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Pramipexole ER 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Ropinirole IR 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Ropinirole PR 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Rotigotine 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Apomorphine intermittent s.c. 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Apomorphine s.c. pump infusiona 可能有效 可接受程度，但須特別監控 可能有臨床助益

其他

Amantadine 有效 可接受程度，無須特別監控 具臨床助益

Clozapine 有效 可接受程度，但須特別監控 具臨床助益

Safinamide 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Zonisamide 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究

Levetiracetam 證據不足 可接受程度，無須特別監控 仍需研究
a 目前 (西元 2023年 )台灣尚未引進                                                     (Modified from Fox SH et al., 2011 and 2018)
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3. 多巴胺促效劑：除 apomorphine 皮下持續性注

射 ( 目前台灣尚未引進 ) 外，所有的多巴胺促效劑對

異動症的療效，均屬於證據不足。 
4. 金剛胺(amantadine)：amantadine 100-400 mg可

有效的減少頂峰劑量異動症(2, 31, 32)。但應該仔細監測

在中後期的巴金森病患者中常發生的副作用，包括水

腫，網狀青斑，以及混亂狀態或幻覺和精神症狀等。 
5. Clozapine：clozapine 可能可改善異動症 (33)，

其確切的作用機制尚不清楚，可能與紋狀體多巴胺 D2
受體或血清素受體的結合速率有關 (34)。使用 clozapine
需定期進行血液檢測，因為可能會有導致白血球降低

( 粒細胞缺乏症 agranulocytosis)。 
6. Safinamide：safinamide具有MAOB抑制與

glutamate抑制的兩種機轉，可能也有抗異動症的效

果，但迄今為止仍屬於證據不足(30)。 
7.  Levetiracetam 為  Sv2a (Synaptic vesicle 

glycoprotein 2A) 促效劑與鈣離子通道阻斷劑 (Channel 
Blocker)，其作用機轉可能也有抗異動症的效果，但臨

床應用上，目前仍屬於證據不足。 
8. COMT 抑制劑與 MAO-B 抑制劑對異動症的改

善效果目前均屬於證據不足。 
9. 持續性左旋多巴(controlled-released，如Sinemet 

CR與Madopar HBS)對異動症的改善效果屬於證據不

足，並且由於藥物累積效應，需注意持續性左旋多巴

有可能會惡化異動症，尤其是在每天下午之後(26)。

10. 緩釋型左旋多巴 (ER CD-LD，如 Numient，國

外商品名為 Rytary) 則證實可改善異動症 (26)。

•步態與平衡 (表五 )
中後期的巴金森病患者經常有較嚴重的步態異

常與失衡的症狀，導致病患極易跌倒以及活動受限等

問題。而步態與平衡失調，多肇因於非多巴胺 (non-
dopamine) 系統；所以這些症狀，通常無法藉由左旋多

巴類的藥物得到改善。Rivastigmine 屬於乙醯膽鹼酶

抑制劑 (cholinesterase inhibitor)，原本是治療阿茲海默

失智症與巴金森病失智症的藥物；最近的研究顯示，

rivastigmine 可改善巴金森病患者的步態異常，並減少

跌倒次數。Donepezil，methylphenidate 與 memantine
這三種藥物對步態與平衡的治療效果，則仍屬於證據

不足。 

•其他建議 
1. 當口服、貼片與間歇性皮下注射藥物均無法改

善患者的 motor complications 時，須考慮使用更進階

的輔助裝置 (device-aided) 治療，如 apomorphine 皮下

持續性注射 (subcutaneous apomorphine pump infusion)
( 目前台灣尚未引進 )，持續性左旋多巴小腸膠凝體

(Levodopa-carbidopa intestinal gel，LCIG)，以及深腦

刺激術 (Deep brain stimulation，DBS) ( 請參照第三章

節 Device-aided therapy for PD)。 
2. 在開始治療巴金森病患者之前，請先與患者和

家屬討論；須根據個人的臨床情況來選擇治療方式，

例如他們的症狀，合併症和多藥治療帶來的風險，以

及個人生活方式，偏好，需求和目標與不同藥物的潛

在效益和危害。 
3. 抗巴金森病藥物不應該突然停用 (withdrawal)，

或由於吸收不良而突然降低血中濃度 ( 例如腸胃

炎，腹部手術 )，以避免潛在的急性運動不能 (acute 
akinesia) 或抗精神病藥物惡性症候群 (neuroleptic 
malignant syndrome) 的發生。特別是對中後期使用高

劑量藥物的巴金森病患者更需特別小心斷藥的風險
(25)。

表五．各種藥物對改善步態與平衡的效益

藥物名稱 有效程度 安全性 a 臨床應用性

Donepezil 證據不足 仍需研究

Rivastigmine 可能有效 可能有臨床助益

Intestinal infusion 可能有效 可接受程度，但須特別監控 具臨床助益

Methylphenidate 證據不足 仍需研究

Memantine 證據不足 仍需研究
a 此欄位如未特別註明，即指此藥物之安全性屬於可接受程度，無須特別監控                                                      
(Modified from Fox SH et al., 2011 and 2018) 
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第三章．巴金森病的輔助裝置治療 (Device-
aided Therapy for PD)
陳凱翔、洪千岱

當巴金森病患者的動作症狀較難以透過一般劑型

的藥物控制時，例如出現頻繁的藥效波動現象(motor 
fluctuations)、異動症(dyskinesia)，無預警的開-關現

象(on-off phenomenon)，或藥物無法控制的頑固型顫

抖 (medication-refractory tremor)。此時可考慮的進階

治療方法，包含深腦刺激術(deep brain stimulation，
DBS)、磁振導航聚焦超音波燒灼術(magnetic resonance 
guided focused ultrasound，MRgFUS)、左旋多巴小腸

膠凝體(Levodopa-carbidopa intestinal gel，LCIG)以及

apomorphine皮下持續性注射(subcutaneous apomorphine 
pump infusion)。

•深腦刺激術

深腦刺激術的治療方式是將刺激電極放入基底

核的神經核，通常是兩側的視丘下核(Subthalamic 
nucleus，STN)或是蒼白球內核 (Globus  pal l idus 
interna，GPi)。以雙側STN為例，相較於最佳的藥

物治療，STN DBS可以有效減少每日異動症達4.4小
時，縮短平均每日“OFF”的時間從6.2小時降至2小
時(35)。臨床分數評估方面，STN DBS可多改善巴金森

症狀衡量表(Unified Parkinson’s Disease Rating Scale，
UPDRS) Part III分數達16.8分。相較於最佳的藥物治療

只能改善PDQ-39生活品質量表0.3分，STN DBS可改

善PDQ-39達5分(36)。 
治療效果上 STN 與 GPi 之間則沒有太明顯的差

異。UPDRS part III 於 Gpi DBS 平均可進步 11.8 分 , 
STN 可進步 10.7 分；GPi DBS 可減少每日異動症平均

時間 3.2 小時，STN DBS 可減少 2.6 小時。但值得注

意的是，GPi DBS 對異動症以及肌張力不全的直接治

療效果較佳，而 STN DBS 比較能減少術後多巴胺藥

物總量 (37)( 表六 )。而根據目前長期的追蹤結果，深腦

刺激在放置五年後，相較於手術前未用藥的情況，仍

可改善 UPDRS part III 動作症狀達 50-55%(38, 39)，十年

後則仍保有約 25-42% 的改善效果 (40, 41)。常見深腦刺

激術不同位置之效果比較表如表六所示。

手術中可能的風險，根據國外的統計結果 (42) 包

含了：術後感染 (6.1%)，電極位置不佳 (5.1%)，顱內

出血 (3%)，胸前電池處皮膚破損 (1.3%)。國內的統計

資料亦是類似的結果 (43-46)。

此外，由於腦部結構精密複雜，有時候因刺激

電流影響到其他腦部核區或神經路徑，而引起副作用
(47)，像是構音困難 (dysarthria/dysarthrophonia)、眼瞼

失用症 (eyelid apraxia)、步態困難 (gait disturbance)、
姿勢平衡協調障礙 (postural instability)、體重增加 
(weight gain)、認知功能減退 (cognitive decline)、語意

流暢度障礙 (verbal fluency defect) 等。這些副作用需

經由醫師仔細調整刺激參數或減少刺激強度來得到緩

解，但有時並非一定有效。

深腦刺激術要能得到最佳療效，正確的篩選病人

相當重要。目前建議的條件如下 (48)：

1. 確診為原發性巴金森病達五年以上，並排除非

典型巴金森病。

2. 藥物治療後，UPDRS part III ( 動作症狀部分 )
分數較治療前進步達 30% 以上 ( 藥物無法控制的頑固

型顫抖除外 )。
3. 沒有失智症，嚴重的憂鬱症或嚴重內科疾病。

4. 腦部影像 ( 電腦斷層或核磁共振影像 ) 沒有明

顯的腦部病灶。

目前深腦刺激術施行年紀並無限制，但年紀越

大，可能的手術風險越高，且病人能受益於深腦刺激

術的時間也較短，因此通常建議 70 歲以前為佳。目前

也有新的文獻指出，讓巴金森病患者更早接受深腦刺

激術的治療 ( 產生藥效波動初期或是疾病診斷初期 )，
其預後比單純服藥控制來的更好 (49, 50)，但這樣的建議

適用範圍目前仍在持續研究中。

表六．深腦刺激術不同位置之效果比較

STN GPi
減少藥物波動 ++ ++
減少異動症 + ++
術後多巴胺藥物總量減少 ++ +
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•磁振導航聚焦超音波燒灼術

磁振導航聚焦超音波燒灼術的原理，是奠基於 20
世紀中期開始的破壞性燒灼術治療巴金森病以及其他

動作障礙疾病。透過核磁共振進行術中定位，將 800-
1000 個探頭發出的超音波集中於治療目標，達到升溫

及燒灼的目的。近年來有多個神經核區的治療效果透

過隨機雙盲臨床試驗得到驗證， 如單側視丘 (thalamus)
腹中央區 (ventro-intermediate nucleus，VIM) 燒灼可顯

著改善對側肢體顫抖 (51)，單側 STN 燒灼可以顯著改

善對側肢體的顫抖 . 僵硬以及動作緩慢的現象 (52)，而

單側 GPi 燒灼可以顯著改善對側肢體異動以及肌張力

不全的現象 (53)。自西元 2022 年起於國內核准使用磁

振導航聚焦超音波丘腦燒灼術來治療以震顫為主的巴

金森病。  
治療的副作用中，與燒灼術本身有關的包含了步

態異常、感覺異常、對側肢體無力 (51, 54)；異動、對側

肢體無力、構音異常及步態不穩 (STN)(52)；以及構音

異常、步態異常、味覺異常以及視覺異常 (GPi)(53)。另

外，迄今 ( 西元 2023 年 ) 的主要臨床試驗皆僅限於單

側執行，階段性雙側 (staged-bilateral) 燒灼術對於巴金

森病患者的安全性與療效應用仍有待進一步的研究證

實。執行上雖然不需要全身麻醉或開顱，但是仍有一

些禁忌症例如：體內有金屬植入物或心律調整器不適

合長時間待在磁振造影檢查室 (2~3 小時 )、幽閉恐懼

症及無法持續維持平躺。與治療相關甚鉅的是頭顱骨

的相關狀況，如顱骨密度 (skull density ratio，SDR) 過
低，或是頭顱骨過厚 (55)，都會影響超音波聚焦的效果

使得治療無法成功。

•左旋多巴小腸膠凝體

中後期的巴金森病病人接受胃 -- 十二指腸管路

手術後，藉由帶在身上的幫浦，將左多巴凝膠體持續

的灌注入腸道內吸收，以達到體內長時間穩定的多巴

胺濃度，藉此減少藥物波動現象與異動症。使用上需

每天做管路清潔與凝膠體更換。研究結果顯示，相較

於口服左旋多巴減少“OFF”時間 2.14 小時，LCIG
可以減少“OFF”時間 4.04 小時，且 LCIG 比單純口

服左旋多巴可多減少異動症的時間達 2 個小時。而在

UPDRS 改善的程度上，口服左旋多巴與 LCIG 是沒有

差異的 (56)。

術後可能會因為胃造口管路的問題而出現副作

用，像是胃 -- 十二指腸管路鬆脫導致失效 (PEG-J tube 
dislocation)、膠凝體藥物外漏造成紅腫 (gel leakage)、
管路植入部位感染 (infection)、幫浦功能失效或管路

阻塞 (pump dysfunction or tube occlusion)、體重減輕

(weight loss) 及飲食性質造成藥物失效等等 (57)。維生

素 B 的缺乏以及高胱胺血症可能導致多發性周邊神經

病變 (polyneuropathy)，這可以透過維生素 B 的補充得

到改善。

表七．巴金森病輔助裝置治療建議表

分類
有效程度

(減少藥物波動 )
有效程度

(減少異動症 )
安全性 臨床應用性

DBS STN 確定有效 確定有效 可接受程度，但需定期

監控相關安全指標

具臨床助益

DBS GPi 確定有效 確定有效 可接受程度，但需定期

監控相關安全指標

具臨床助益

MRgFUS 證據不足 可能有效 (GPi) 可接受程度，但需定期

監控相關安全指標

可能有臨床助益

LCIG 確定有效 可能有效 可接受程度，但需定期

監控相關安全指標

具臨床助益

Continuous 
subcutaneous 
apomorphine infusiona

可能有效 不太有效 可接受程度，但需定期

監控相關安全指標

有臨床助益

DBS, deep brain stimulation；GPi, globus pallidus interna；LCIG, Levodopa-carbidopa intestinal gel；MRgFUS, magnetic 
resonance guided focused ultrasound；STN, subthalamic nucleus.
a 目前 (西元 2023年 ) 台灣尚未引進
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•Apomorphine皮下持續性注射
將多巴胺受體促效劑 apomorphine 在一日當中非

睡眠時 ( 約 14-18 小時 ) 以隨身攜帶的給藥幫浦，以

持續性皮下注射的方式達到長時間控制波動現象與藥

物引致的異動症 (58)。第三期臨床藥物試驗 TOLEDO 
study 的結果顯示與安慰劑相比，可顯著減少每天 
“OFF” 的時間 1.89 小時 ，主要的副作用為注射處

皮膚結節 (44%)，噁心 (22%) 以及嗜睡 (22%)(59)，目前

( 西元 2023 年 ) 台灣尚未引進。

各種巴金森病輔助裝置治療建議整理如表七。

第四章．巴金森病患者之運動策略：關於步態和

平衡

(Exercise Strategy for Motor Symptoms of 
PD: Focusing on Gait and Balance)
呂明桂、簡崇曜

巴金森病患者呈現的動作障礙症狀中，步態異常

( 如小碎步、暴衝型步態等 ) 和平衡不穩是造成跌倒的

主要原因。已有長達 20 年追蹤的研究報告指出 87%
巴金森病病患會發生跌倒事件，其中的 35% 病患會造

成骨折 (60)。一旦產生骨折，許多後續的併發症也會隨

之而來，因此如何於疾病早期預防巴金森病患者跌倒

已成為臨床上重要的課題 (61, 62)。根據 2017 年發表的一

篇整理性文獻指出，為期至少 12 週的各式運動介入對

於巴金森病患者運動功能具有正面的效果 (63)。於 2018
年世界動作障礙學會整理的回顧性文章 (64)、2022 年發

表的統合分析文章 (65) 以及 2023 年 Cochrane review(66)

中，也特別指出物理治療及各種運動方式對於巴金森

病患的動作障礙可能具有臨床助益。以下將就改善步

態及平衡不穩的部分說明：

1. 肌肉力量訓練：肌力訓練一般需要使用 40-80%
的肌肉最大力量，有研究結果發現肌力訓練可增加患

者的步行速度 (67, 68)；阻力訓練亦可改善患者平衡功能 (69, 

70)。一般建議肌力 ( 阻力 ) 訓練頻率建議為一週二到三

次 (71)。

2. 有氧運動：包括使用跑步機、北歐式健走及腳

踏車等。整體而言有氧運動對於改善心肺功能和步態

表現具有較大的助益。台灣本土的研究亦發現低強度

的腳踏車運動對於巴金森病患的動作不能 (akinesia) 症

狀具有相當不錯的效果 (72)。持續六個月訓練中強度以

上、頻率為一週三次以上，每次時間三十分鐘以上的

有氧運動介入有機會可以稍減緩動作症狀惡化 (73)。

3. 步態訓練：通常需要配合跑步機逐步增加速度，

或以機械輔助支撐部分身體負重來加以訓練。文獻指

出步態訓練可改善步行速度、步幅、步寬等步態表現
(74, 75)。

4. 平衡訓練：除了練習身體平衡的維持，有時也

會導入配合注意力、認知功能及預防跌倒等訓練。平

衡訓練對於降低病患跌倒發生率具有明顯的效果，對

於改善步態也有正面的效果 (76, 77)。

5. 感覺導引運動：包括利用視覺、聽覺或體感覺

等外部刺激引導病患運動，有些研究發現這類型的訓

練甚至可降低步態凍僵 (Freezing of gait，FOG) 的嚴重

度 (78, 79)。節奏聽覺刺激 (rhythmic auditory stimulation)
搭配步態訓練 (80) 可減少跌倒、搭配平衡訓練 (81) 可以

增強訓練效果。聽覺刺激亦可選擇搭配患者熟悉、較

有律動感的音樂可增加步行速度 (82)。

6. 太極拳：練習太極拳需要組合許多肢體動作的

訓練，這種複合式的動作訓練已有許多文獻指出對於

改善步態及預防跌倒是具有助益的 (83, 84)。

7. 舞蹈：另外一種複合式的動作訓練，其中以探

戈和愛爾蘭舞蹈為主，其他如標準舞 (ballroom) 及薩

丁尼亞民族舞 (Sardinian folk) 等含有和舞伴互動的舞

蹈也有訓練成效 (85)。研究發現這類型訓練對於改善平

衡、降低步態凍僵並避免跌倒具有臨床助益，不過訓

練期間須達 6-12 個月 (86, 87)。

總結而言，我們可以歸納出上述七項運動訓練對

於巴金森病患者改善步態、改善平衡及避免跌倒是具

臨床參考價值的 ( 表八 )。對於臨床上已診斷為巴金森

病之患者亦可參照流程圖 ( 圖二 )。另有回顧性文章指

出，若訓練內容有目標性地針對 FOG( 例如感覺引導

克服 FOG、認知功能訓練、雙重任務 dual-task 步態訓

練 ) 比起一般通用訓練對於 FOG 症狀助益更顯著且維

持效果較好 (88)；其他複合式訓練例如瑜珈和皮拉提斯

(Pilates) 亦有研究發現對焦慮、憂鬱症狀及平衡功能

可能有助益 (89, 90)。儘早提供適合患者運動方面的介入

治療建議，相信對於改善患者的生活品質及避免併發

症的發生都是有助益的。
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 第五章．巴金森病非動作障礙症狀：憂鬱症
(Non-motor Symptoms of PD: Depression)
陳盈發、李卓育

憂鬱症是巴金森病患者常見的非動作障礙症狀

亦或前驅症狀。從重度憂鬱症 (major depression)、輕

度憂鬱症 (minor depression)、到較輕微的精神抑鬱症

(dysthymia) 都有可能發生。在國外的文獻報告中，

臨床上憂鬱相關症狀在巴金森病患者的盛行率範圍很

廣，從 2-3% 到高達將近九成，平均約 30-35%(91)。巴

金森病合併憂鬱相關症狀會對病患的生活品質造成影

響，且在臨床上容易被忽略，需要醫師的提高警覺。

除了依據 DSM-V 的診斷準則來診斷憂鬱症，臨床上

也會建議使用評估量表來快速篩檢 (92)，進而及早診

斷，並根據個別患者的情形給予治療 (93-95)。憂鬱症狀

的治療包括藥物和非藥物治療。分述如下：

•藥物治療建議

1. 多巴胺促效劑 (Dopamine agonist，DA) 中的

pramipexole 是目前有較大隨機臨床試驗證實可以改善

巴金森病合併的憂鬱症 (96-98)。統合分析的結果指出，

在一個針對輕微至中度巴金森病患族群的隨機對照試

驗中，pramipexole 除了動作症狀的改善，也提供了直

接改善憂鬱症的療效 (96-98)。因此，若無多巴胺促效劑

之使用禁忌症，合併憂鬱症的巴金森病患者，可以選

用 pramipexole 來同時治療動作及憂鬱的症狀，但要

小心多巴胺促效劑可能帶來的衝動控制障礙 (impulse 
control disorder) 和猝睡的副作用。其他的多巴胺促效

劑如 ropinirole 的研究雖然對憂鬱症有治療效果但研

究並無對照組，實證醫學證據強度稍嫌不足 (99)。而

rotigotine 的研究結果並沒有一致性 (100, 101)。

2. 抗憂鬱劑藥物治療選擇上，包括三環抗憂鬱

圖二    巴金森病患者之運動策略建議流程圖

表八．各式運動訓練應用於巴金森病患者步行及平衡障礙之參考建議表 a

訓練項目 改善步態表現 改善平衡及避免跌倒 安全性 臨床應用性

肌肉力量訓練 可能有效 證據不足

皆屬可接受程度，

無須定期監控
皆屬仍須研究

有氧運動 可能有效 證據不足

感覺導引運動 有效 證據不足

步態訓練 有效 可能有效

平衡訓練 可能有效 有效

太極拳 可能有效 有效

舞蹈 可能有效 有效
a 訓練期間至少應達 12週以上
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劑 (Tricyclic antidepressants，TCAs)、選擇性血清素再

回收抑制劑 (Selective serotonergic reuptake inhibitors，
SSRIs)、血清素及正腎上腺素再回收抑制劑 (Serotonin–
noradrenaline reuptake inhibitor，SNRIs)、和單胺氧化

酶抑制劑 (Monoamine oxidase inhibitor，MAOI)。在實

證醫學的角度上來看，並沒有哪一個藥物可以作成治

療建議的首選用藥。研究的結果無法明確顯示哪一種

藥物明顯優於另外一種抗憂鬱劑。原因在於病患收案

或排除條件、評估工具及進步標準的訂定、統計方法

的差異。甚至安慰劑也佔有一定的效果。

(1) 三環抗憂鬱劑 (TCAs)：根據隨機對照試驗的

研究顯示，notriptyline 和 desipramine 對於巴金森病合

併憂鬱症有明顯的改善 (102, 103)，但是台灣並沒有引進。

另外 amitriptyline 在西元 2006 年的研究雖然顯示有臨

床效果，但因缺少安慰劑的比較，實證醫學證據稍為

不足 (104)。西元 2018 年一篇針對重鬱症患者 21 種抗

憂鬱劑藥物的系統性回顧及統合分析認為 amitriptyline
比其它抗憂鬱劑藥物更有效 (105)；因此，根據西元

2019 年世界動作障礙學會巴金森非動作症狀治療實

證醫學回顧 (95)，TCAs 臨床應用性為“可能有臨床助

益”。TCAs 在使用上需要注意心臟傳導阻滯、姿態

性低血壓、尿滯留、便秘、意識混亂等抗乙烯膽鹼的

副作用 (anticholinergic effects)，尤其年長者更需小心，

且在藥物過量時容易有致死性。

(2) 選擇性血清素再回收抑制劑 (SSRIs)：在最

近的系統性回顧及統合分析結果指出，SSRIs 在治

療巴金森病合併憂鬱症上有臨床療效 (106, 107)，在隨

機對照試驗中，citalopram、paroxetine、sertraline 和

fluoxetine 都可以提供臨床憂鬱症狀的改善 (102, 104, 108-

110)，因此，SSRIs 臨床應用性為“可能有臨床助益”(95, 

105)。SSRIs 使用上比 TCAs 有較少的抗乙烯膽鹼的副

作用，過量時較不容易致死。但如果和單胺氧化酶抑

制劑 ( 例如 selegiline 或 rasagiline) 併用會增加發生血

清素症候群 (serotonin syndrome) 的風險，患者會出現

認知及行為症狀 ( 意識障礙、混亂、躁動、幻覺、甚

至昏迷 )、自律神經症狀 ( 發燒、冒汗、血壓升高、心

跳加快、噁心…等 )、以及神經肌肉症狀 ( 肌陣攣、發

抖、肌肉僵硬、過度反射…等 )，嚴重時有致命的危險，

使用上仍需要非常注意。

(3) 血清素及正腎上腺素再回收抑制劑 (SNRIs)：
Venlafaxine 在西元 2012 年和 paroxetine 一同進行的隨

機對照試驗中，顯示對巴金森病合併憂鬱症是有療效

的 (109)。Venlafaxine的臨床應用性為“具臨床助益”(95)。

(4) 單胺氧化酶抑制劑 (MAOI)：在較早期的研究

顯示 MAOI 對於巴金森病合併憂鬱症可能有幫助，

但 MAOI 中的 moclobemide(111) 並非隨機對照組試驗，

MAOBi 中的 selegiline(112) 並非以憂鬱症為試驗主要目

的。而 MAOBi 的 rasagiline(113) 研究則對巴金森病合併

的憂鬱症無明顯療效。Safinamide 是 MAOBi 同時具

有抑制 glutamate 作用，西元 2017 年一篇針對伴隨藥

效波動的巴金森病患的事後分析顯示對憂鬱症狀有助

益，但仍需前瞻性研究來證實這結果 (114)。臨床使用上

仍需注意上述和SSRIs併用增加血清素症候群的風險。

( 5 ) 其他抗憂鬱劑藥物： B u p r o p i o n ( 1 1 5 )、

agomelatine(116)和vortioxetine(117)目前仍欠缺足夠證據證

實其療效。

上述所提之部分抗憂鬱藥物，臨床使用上可能會

加重巴金森病患者的動作症狀，建議處方後須小心注

意病患動作症狀變化。

•非藥物治療建議

1. 心理治療 (Psychotherapy)：在隨機對照試驗的

研究指出，認知行為治療 (Cognitive-behavioral therapy, 
CBT) 在治療巴金森病合併憂鬱症上有治療的效果 (118, 

119)。當患者有服用抗憂鬱劑的疑慮或禁忌時，CBT 是

一個可以選擇的治療項目。

2. 重覆性經顱磁刺激(Repetitive transcranial 
magnetic stimulation，rTMS)：雖然有研究指出rTMS在
巴金森病合併憂鬱症的治療效果(120, 121)，但近期的隨機

對照試驗研究結果並不一致(122, 123)，仍需更進一步的臨

床證據。西元2008年美國食品藥物管理局(FDA)核准

用rTMS治療重鬱症，因此，rTMS在治療巴金森病的

憂鬱症之臨床應用性為“可能有臨床助益”，但治療

效果是短期的(95)。

3. 電痙攣療法 (Electroconvulsive therapy，ECT)：
近期的系統性回顧指出，ECT 可以用來治療對前述治

療皆無效的病患 (124)，但是沒有一個是隨機對照試驗，

且許多研究沒有針對安全性的討論。副作用中的瞻妄
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(delirium)，佔了將近三成，短暫性的混亂 (transient 
confusion) 也近一成，治療上的安全疑慮仍需注意。

總結來說，治療巴金森病患者的憂鬱症，需根據

病患作個別考量，起始選項包括多巴胺促效劑、抗憂

鬱劑、或認知行為治療等。當選用的藥物治療效果不

佳時，可切換到不同種類或機轉的藥物，但需考量每

個病患是否有藥物使用上的禁忌症及對藥物副作用的

耐受度。各類型藥物之臨床支持證據整理如下頁表九。

治療效果有限或無效的病患，可以嘗試重覆性經

顱磁刺激或電痙攣療法。憂鬱症在巴金森病患者是可

以治療的，需要醫師及早發現和介入，並且適時給予

治療以增進患者生活品質。

第六章．巴金森病非動作障礙症狀：倦怠

(Non-motor Symptoms of PD: Fatigue)
陳盈發、林宜穎

倦怠 (fatigue) 是巴金森病患者很常見的非動作障

礙症狀之一。統計指出有 33-70% 的巴金森病患深受

倦怠症狀的困擾 (125)。倦怠是指“整體感覺很累，或要

開始 (initiation) 或維持 (sustaining) 自發性的活動有困

難”。倦怠可以出現在巴金森病發病的初期，甚至出

現在動作症狀之前。病患常常會描述『無精打采缺乏

精力』、『無法抵抗且不正常的疲累』、『身體很重

沒有氣力』…等。倦怠不只會影響病患的生活品質，

也會干擾醫師對巴金森病患的評估或治療 (126)。因為病

患對倦怠症狀的描述多樣，研究上對倦怠的定義不一，

加上倦怠和病患是否有憂鬱症、是否有嗜睡的情形、

或動作症狀嚴重度的關聯性並不一致 (127, 128)，因此要

診斷巴金森病患者是否合併倦怠並不單純。

臨床上常用來評估倦怠的量表有三個，分別是

『倦怠嚴重度量表』(Fatigue Severity Scale, FSS)、『多

面向倦怠量表』(Multidimensional Fatigue Inventory，

表九．臨床使用於巴金森病憂鬱症 (depression)之藥物治療建議表

藥物名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

多巴胺促效劑 (Dopamine agonists)
   Pramipexole 有效 可接受程度 具臨床助益

   Ropinirole 證據不足 可接受程度 仍需研究

   Rotigotine 不太有效 可接受程度 仍需研究

三環抗憂鬱劑 (TCAs)
   Nortriptyline 可能有效 可接受程度 可能有臨床助益

   Desipramine 可能有效 可接受程度 可能有臨床助益

   Amitriptyline 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益

選擇性血清素再回收抑制劑 (SSRIs)
   Citalopram 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益

   Sertraline 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益

   Paroxetine 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益

   Fluoxetine 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益

血清素及正腎上腺素再回收抑制劑 (SNRIs)
   Venafaxine XL 有效 可接受程度 具臨床助益

單胺氧化酶抑制劑 (MAOI)
   Moclobemide 證據不足 可接受程度 仍需研究

   Selegeline 證據不足 可接受程度 仍需研究

   Rasagiline 證據不足 可接受程度 仍需研究

非藥物治療

   認知行為治療 可能有效 證據不足 可能有臨床助益

   重覆性經顱磁刺激 證據不足 可接受程度 可能有臨床助益 (短期 )
   電痙攣療法 證據不足 證據不足 仍需研究

TCAs: Tricyclic antidepressants; SSRIs: Selective serotonergic reuptake inhibitors; SNRI: Serotonin–noradrenaline reuptake 
inhibitor; MAOI: Monoamine oxidase inhibitor
(modified from Seppi K et al., 2011，2019)
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MFI)、和『巴金森病倦怠量表』(Parkinson Fatigue 
Scale，PFS)(129)。根據西元 2016 年 Movement Disorders 
Society 提出的診斷標準 (130)，必須符合以下四個要件：

1. 倦怠的症狀 (*)，出現在過去的一個月中幾乎每

天的大部份時間，明顯地覺得缺乏精力或覺得需要花

更多努力才能完成想做的或一般性的活動。(* 症狀細

節詳見原文 (130))
2. 倦怠已經嚴重影響社交、工作或其他重要功

能。

3. 有病史或理學檢查上的證據，意味著倦怠是巴

金森病所引起的。

4. 倦怠並非主因於相關的精神疾病 ( 如憂鬱症 )、
睡眠障礙 ( 如呼吸中止症 ) 或其他內科疾病 ( 如貧血、

心臟衰竭 )。
因此，臨床醫師必需從病史、藥物史或檢查先排

除續發性的問題予以處理。治療建議如下：

根據系統性回顧和實證醫學證據 (131-133)，針對

巴金森病合併倦怠的藥物治療，建議可以考慮使

用 rasagiline。另一個單胺氧化酶 B 抑制劑 (MAOBi) 
safinamide 對於巴金森病患倦怠的治療效果，仍需進

一步的研究 (134, 135)。

而神經興奮劑 methylphenidate (136) 及三環抗憂鬱

劑 (TCAs) doxepin (137) 雖於小規模的臨床觀察研究顯

示能改善倦怠，但是由於病人數量太少、研究觀察期

間短，在實證醫學治療建議上仍需更進一步的研究來

佐證。其他包括左旋多巴、modafinil、memantine、
caffeine 的研究並無明顯療效或結果並不一致。至於非

藥物治療中的運動 (138) 或針炙治療 (139)，則因為執行的

種類和強度不同、患者的遵醫囑性、或安慰劑效果，

無法明確顯示其對倦怠的療效，需要更進一步的研究。

以下將各類型藥物之臨床支持證據整理如下頁表十。

第七章．藥物引致的衝動控制障礙與相關強迫行

為

(Medications-related Impulse Control 
Disorder and Compulsive Disorder)
陳凱翔、宋岳峰

大約 13-25% 的巴金森病患者在經過藥物治療

後會出現衝動控制障礙 (Impulse control disorder，
ICD) 的現象 (140, 141)。根據台灣過去的研究，大約

有 5.6% 病患可能會出現衝動控制障礙的行為或是

困擾 (142)。常見的衝動控制障礙症狀包括性慾亢進

(hypersexuality)、衝動性購物 (compulsive shopping)、
病態性賭博 (pathological gambling) 以及暴食 (binge 
eating)。這些現象常常與巴金森病患者本身因素 ( 如
發病年紀輕、性別、憂鬱病史、成癮病史、衝動性人

格…等 )，或者多巴胺促效劑 (Dopamine agonist) 的
使用時間長短及劑量有關 (143, 144)。此外，在足夠的左

多巴胺藥物治療效果下，仍無法克制地不斷增加左多

巴胺藥物的劑量，稱為多巴胺失調症候群 (Dopamine 
dysregulation syndrome，DSS)，以及一些重複性的複

雜動作 (punding)，是另一類相近但病理因素不同的

衝動控制障礙症狀 (145)。目前特別針對巴金森病患者

類似症狀的臨床評估量表為 Questionnaire for Impulse-

表十．臨床使用於巴金森病合併倦怠 (fatigue)之藥物治療建議表

治療名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

神經興奮劑

  Methylphenidate 證據不足 證據不足 仍需研究

  Modafinil 證據不足 證據不足 仍需研究

巴金森病治療藥物

  Levodopa 證據不足 可接受程度 仍需研究

  Rasagiline 有效 可接受程度 可能具臨床助益

  Safinamide 證據不足 可接受程度 仍需研究

三環抗憂鬱劑 (TCAs)
  Doxepin 證據不足 可接受程度 仍需研究

非藥物治療

  運動 證據不足 可接受程度 仍需研究

  針炙 證據不足 可接受程度 仍需研究

(modified from Seppi K et al., 2019, Franssen M et al., 2014, Elbers RG et al., 2015)
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Compulsive Disorders in Parkinson’s Disease (QUIP)
(146)，以及評估其嚴重程度之分析量表 Questionnaire for 
Impulse-Compulsive Disorders in Parkinson’s Disease- 
Rating Scales (QUIP-RS)(147)、Ardouin Scale of Behavior 
in Parkinson’s Disease (ASBPD)(148)。

目前僅有兩個隨機，對照組控制的臨床試驗研究

探討對巴金森病衝動控制障礙的藥物治療，但結果均

不理想。針對病態性賭博 (pathological gambling) 的巴

金森病患者，每日使用 amantadine 200mg 的劑量，

相對於安慰劑組別，可以顯著的減少衝動控制量表的

分數 (149)。但在後續大規模橫斷研究 (cross-sectional 
study) 中並無法獲得相同的結論 (15)。而使用鴉片類受

體抑制劑 naltrexone 每日 50-100mg 在具有 ICD 的巴金

森病患者，則與使用安慰劑的對照組無顯著治療差異
(150)。關於非藥物治療方面，認知行為治療 (Cognitive 
behavioral therapy，CBD) 對 ICD 的效果目前僅單中心

研究結果顯示可能有效 (151)。深腦刺激術 (Deep brain 
stimulation，DBS) 對於 ICD 的效果並不一致 (152-154)。

雖然如此，目前仍有以下的治療原則與注意事項
(133, 155-157)：

1. ICD 首要方法是預防，醫師在開立多巴胺促效

劑前要考慮患者本身因素，並給予病人及家屬衞教及

告知潛在風險。

2. 當出現症狀，先判斷患者症狀為 ICD、DDS 或

是 punding，並評估該行為嚴重度是否影響到病患及其

家人的日常生活。

3. 針對 ICD，逐步減少多巴胺促效劑的劑量

(dopaminergic agonist)。
4. 針對 DDS 或是 punding，逐步減少左多巴胺

(levodopa) 的劑量。

5. 減少多巴胺促效劑的劑量不可太快，可能造

成患者動作症狀惡化或是多巴胺促效劑戒斷症候群

(Dopamine agonist withdrawal syndrome，DAWS)( 見第

7 點 )(158)。

6. 當患者動作症狀惡化時，可適度增加 levodopa
劑量，或加上輔助藥物包括 Monoamine oxidase B 
inhibitor (MAOBi) 或 Catechol-O-methyl transferase 
(COMT) inhibitor。

7. 當患者出現 DAWS 時，臨床上可能出現的精神

症狀包括焦慮、恐慌發作、躁動不安、心情低落、憂

鬱甚至自殺傾向，另外疲累、疼痛、自主神經功能異

常 ( 如姿態性低血壓、冒汗 ) 等症狀也可能合併發生，

圖三   巴金森病衝動控制障礙治療流程圖
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目前並無有效之治療方式，有時必須將多巴胺促效劑

以低劑量加回以做控制。

8. 現階段對於一些抗癲癇藥物、抗憂鬱劑、抗精

神病藥物、長效型作用藥物 ( 如：長效型左旋多巴、

長效型多巴胺促效劑、apomorphine 皮下持續性注射

等 )，皆僅有零星個案報告，爭論仍多，尚未有明確

的治療建議結論。

以下將上述各類型藥物之臨床支持證據整理如圖

三，藥物及非藥物治療建議如表十一。

第八章．巴金森病非動作障礙症狀：失智症

(Non-motor Symptoms of PD: PD Dementia)
林靜嫻、李承軒

巴金森病患者除了會出現動作遲緩、肢體僵硬以

及重心反射不穩等動作相關症狀，亦會在疾病後期時

合併有認知功能障礙等非動作相關症狀，甚至出現失

智症 ( 巴金森病失智症 )，而失智症的發生為影響巴金

森病預後及加重照顧者負擔的最重要因子之一 (159)。巴

金森病病理上最主要的變化，是腦幹的多巴胺神經細

胞退化死亡並出現以 α-synuclein 為主要成分的路易氏

體 (Lewy body)，隨著疾病進展，特別是出現失智症的

巴金森病患者，大腦皮質除了路易氏體的沉積之外，

亦會出現 β 澱粉樣蛋白 (amyloid beta) 與 tau 蛋白的沉

積 (160, 161)。這些病理蛋白在腦部的堆積程度與疾病病

程退化演進呈現正相關。

過去文獻顯示，巴金森病患者相較同年齡族群，

有較高比例合併認知功能障礙，甚至是失智症 (60, 162)。

這些數據顯示，認知功能障礙為巴金森病重要且常見

的非動作症狀。如何找出預測因子 (163)，並以藥物或非

藥物的方式協助患者於疾病初期或已經合併有失智症

表十一．臨床使用於巴金森病衝動控制障礙之藥物及非藥物治療建議表

治療種類 有效程度 安全性 臨床應用性

藥物治療

Amantadine 證據不足 可接受程度，無須定期監控 仍須研究

Naltrexone 證據不足 證據不足 仍須研究

非藥物治療

認知行為治療 可能有效 證據不足 可能有臨床助益

深腦刺激術 證據不足 可接受程度，但須定期監控相關安全指標 仍須研究

(modified from Seppi K et al., 2019)

表十二．巴金森病失智症與巴金森病輕度認知功能障礙之臨床診斷

巴金森病輕度認知功能障礙 (PD-MCI)(164) 巴金森病失智症 (PDD)(165)

納入條件 根據 UK PD brain bank criteria 診斷為巴金森病 (283)。
於巴金森病診斷至少一年之後開始出現漸進式認知功能下

降的情況。

客觀全面性的認知功能測驗 (MMSE或是MoCA)或是完整
神經心理檢查顯示認知功能 domain功能下降。
上述認知功能的減退不影響生活功能的獨立性。

根據 UK PD brain bank criteria 診斷為巴金森病 (283)。
於巴金森病診斷至少一年之後之後開始出現漸進式認知功

能下降的情況。

完整神經心理檢查顯示認知功能在專注力、執行功能、記

憶力與語言功能等四個 domains中至少有兩個 domains
功能下降 (Probable PDD)或是至少有一個上述 domains
之一功能下降 (Possible PDD)。
上述認知功能的減退已影響生活功能的獨立性。

排除條件 根據世界動作障礙學會診斷依據診斷為巴金森病失智症患

者。

其他原因導致之認知功能惡化，例如瞻妄、腦中風、憂鬱

症、代謝異常疾病、藥物副作用或是腦外傷。

其他經醫師評估可能導致認知功能受影響的巴金森病共病

症，例如動作功能嚴重不良、嚴重焦慮症、憂鬱、日間嗜

睡或是出現精神症狀。

其他原因導致之認知功能惡化，例如瞻妄、腦中風、憂鬱

症、代謝異常疾病、藥物副作用或是腦外傷。

其他經醫師評估可能導致認知功能受影響的巴金森病共病

症，例如動作功能嚴重不良、嚴重焦慮症、憂鬱、日間嗜

睡或是出現精神症狀。
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時，減緩認知功能的退化，是刻不容緩的議題。

世界動作障礙學會 (Movement Disorder Society)
將巴金森病病患的認知功能減退，依影響的認知功能

domains 以及嚴重程度是否影響日常生活功能，將之

區分為巴金森病輕度認知功能障礙 (PD-Mild cognitive 
impairment，PD-MCI)(164) 以及巴金森病失智症 (PD 
dementia，PDD)(165)。其臨床診斷法則如表十二。

•巴金森病的失智症治療

過去已有許多隨機分配、雙盲或開放性對照組控

制的臨床試驗，針對乙醯膽鹼酶抑制劑 (cholinesterase 
inhibitors)，例如 donepezil(166-169)、rivastigmine(170, 171)、

galantamine(172)，以及 N-methyl-D-aspartate(NMDA) 受
體拮抗劑 memantine(173-175) 對巴金森失智症病患的認知

功能進行試驗。其中，以 rivastigmine 對於巴金森失智

症的效果最佳，達到有效程度的臨床試驗證據；Emre
學者等人於西元 2004 年發表一項多中心隨機分配、雙

盲及對照組控制的臨床試驗結果 (170)，收案 541 位巴

金森失智症患者 (MMSE 10-24 分 )，將病患依照 2：
1 的比例分配到 rivastigmine 組及安慰劑組，平均使用

的 rivastigmine 劑量為 8.6mg/ 日，在追蹤 24 周後，服

用 rivastigmine 的患者相較於對照組在 the Alzheimer’s 
Disease Assessment Scale Cognitive Subscale (ADAS-
Cog) 的認知功能分數有顯著改善 (P<0.001)。但服用

rivastigmine 的患者有較高比率會出現噁心、嘔吐的副

作用與增加原本顫抖的症狀，開立處方時須注意。使

用 rivastigmine 經皮貼片有較低的腸胃副作用 (171)。其

他藥物，相較於對照組，雖對巴金森失智症有些助益，

但因各試驗結論不一致，仍需進一步大規模臨床試驗

研究。根據統合分析研究顯示 (176)，乙醯膽鹼酶抑制

劑可改善認知功能，故西元 2019 年世界動作障礙學會

巴金森非動作症狀治療實證醫學回顧將 donepezil 等乙

醯膽鹼酶抑制劑列為有效證據不足，但可能有臨床助

益 (177)。巴金森病患者併有失智症時之藥物建議表如表

十三。

•巴金森病的非失智認知障礙治療

巴金森病的非失智認知障礙(nondementia cognitive 
impairment)，包含輕度認知障礙(MCI)和其他未達失智

標準的認知障礙，目前治療缺乏大型臨床試驗結果：

藥物治療如乙醯膽鹼酶抑制劑(178)或rasagiline(179, 180)皆

未達顯著效果；非藥物治療如非侵入性經顱刺激、認

知訓練、非侵入性經顱刺激合併認知訓練的臨床試驗

結果不盡一致(181-187)。巴金森病患者併有非失智認知障

礙之治療建議表如表十四。

第九章．巴金森病非動作障礙症狀：精神混亂

(Non-motor Symptoms of PD: Psychosis)
呂明桂、范恬心

精神混亂 (psychosis) 是巴金森病患者常見的非動

作障礙症狀，在國外的文獻報告中甚至可達 50% 病

患會發生精神混亂 (188)。根據患者的臨床症狀特徵，

美國國家心理衛生研究所 (NIMH) 於 2007 年提出巴金

森病精神混亂的建議診斷標準 ( 表十五 )(189, 190)。精神

混亂中以視幻覺最為常見，通常是人或動物的影像，

約佔此類病患中的 40%(191)，此外，與內疚、迫害或

嫉妒相關的妄想也很常見，盛行率約 5-15%(192, 193)。

治療方面首先須排除可能造成的原因，例如感染或代

謝性疾病等造成的譫妄。另外，審視病患目前用藥也

是重點，對於具多重用藥史，如高劑量鎮定劑、安眠

表十三．巴金森病併有失智症時之藥物建議表

藥物名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

乙醯膽鹼酶抑制劑

Donepezil 證據不足 可接受程度不需監控 可能有臨床助益 a

Rivastigmine 有效 可接受程度不需監控 具臨床助益

Galantamine 證據不足 可接受程度不需監控 可能有臨床助益

NMDA受體拮抗劑
Memantine 證據不足 可接受程度不需監控 仍需研究

NMDA, N-methyl-D-aspartate.
a donepezil 10 mg (169)
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藥、乙醯膽鹼酶抑制劑 (cholinesterase inhibitors)、金

剛胺 (amantadine) 或多巴胺促效劑等，應先減少劑量

或減少用藥種類，同時觀察是否改善精神混亂症狀。

在疾病的早期階段，改善視力及環境照明、教導患者

及照顧者應對策略、輔以情緒支持等方式也能有所幫

助 (194)。但隨著患者的洞察力下降，或以上方式都無

法改善精神症狀時，則建議可使用 clozapine。但因

少部分病患 (0.38%) 可能因為使用 clozapine 發生血

球細胞缺乏症 (agranulocytosis) 的嚴重副作用 (195)，因

此使用 clozapine 時須要定期抽血監測白血球數目。

對於具有嚴重幻覺或錯覺的巴金森病患，美國食品

藥物管理局 (FDA) 於西元 2016 年通過核准可以使用

pimavanserin，但目前 ( 西元 2023 年 ) 台灣並未引進此

藥。在無法使用 clozapine 的情況下，quetiapine 是可

以考慮成為替代的選擇藥物，雖然它在有效程度上實

證醫學結果不完全一致 (196-199)，但至少在安全性方面

並沒有太多的疑慮 ( 圖四 )。
至於另外二種非典型抗精神病藥物 olanzapine 和

risperidone 則不建議使用於控制巴金森病患之精神混

亂，研究已證實這兩種藥物可能加劇病患的動作障礙

症狀，並不具臨床效益 (200-202)。有些研究指出乙

醯膽鹼酶抑制劑如 rivastigmine 和 donepezil 似乎對巴

金森病患的精神混亂症狀，尤其是幻覺的改善有助益

(203-208)，惟此部分結論仍待更多證據支持。目前臨

床使用於巴金森病精神混亂之藥物建議如表十六。

第十章．巴金森病非動作障礙症狀：自律神

經功能障礙 (Non-motor Symptoms of PD: 
Autonomic Dysfunction)
蔣漢琳、李宗霖

表十四．巴金森病併有非失智認知障礙治療建議表

治療名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

乙醯膽鹼酶抑制劑

Rivastigmine 證據不足 可接受程度不需監控 仍需研究

單胺氧化酶抑制劑

Rasagiline 證據不足 可接受程度不需監控 仍需研究

非藥物介入治療

經顱直流電刺激 (tDCS) 證據不足 證據不足 仍需研究

重覆性經顱磁刺激 (rTMS) 證據不足 證據不足 仍需研究

認知訓練 證據不足 證據不足 仍需研究

tDCS, transcranial direct-current stimulation；rTMS, repetitive transcranial magnetic stimulation.

表十五．巴金森病精神混亂之建議診斷標準 (189, 190)

1.至少存在以下症狀之一：

1.幻覺 (hallucination)：在沒有外部刺激下出現具有真實感的感知
2.妄想 (delusion)：錯誤的信念
3.錯覺 (illusion)：短暫將一個物體誤判為另一種物體
4.錯誤的存在感 (false sense of presence)：感覺有人在旁邊

2.根據 UK PD brain bank criteria診斷為巴金森病

3.診斷條件 A中的症狀出現在巴金森病發病之後

4.診斷條件 A中的症狀反復發作或持續一個月以上

5.排除其他因素：
譫妄 (delirium)
路易氏體失智症 (dementia with Lewy bodies，DLB)
精神疾病 (如思覺失調症或具有精神病特徵的情緒障礙等 )

6.有無相關特徵 
   (如有，請註明 )

有 /無 病識感 (insight)
有 /無 失智症 (dementia)
有 /無 治療 (藥物、手術等 )
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巴金森病相關的自律神經功能障礙包括：姿勢性

低血壓，性功能障礙，腸胃蠕動障礙，流口水，下泌

尿道症候群。以下分述之：

•姿勢性低血壓

大約有 30-50% 的巴金森病患者有姿勢性低血

壓，但其中，只有約三分之一有症狀 (209)。姿勢性低血

壓目前最廣為使用的定義為起身後三分鐘收縮壓下降

20mmHg 或舒張壓下降 10mmHg(210)。有症狀的姿勢性

低血壓在患有巴金森病的病患可以嚴重影響日常生活

及生活品質。通常治療目標不在於使病人起身後的血

壓值正常，而是讓病人降低因為姿勢性低血壓造成的

不適，藉此改善生活品質。治療應分為三步驟：首先

必須去除有可能使姿勢性低血壓嚴重的原因，再來可

使用非藥物治療，最後才是考慮給予藥物 (211, 212)。 
1. 尋找可能使姿勢性低血壓嚴重的原因

檢視病患的藥物是否有會使血壓下降的作用，常

見的藥物包括多巴胺製劑，抗憂鬱劑，尤其是三環抗

憂鬱劑、抗乙醯膽鹼藥、降血壓藥、利尿劑、抗精神

病藥物等。另外如果病人有貧血，也應給與適當治療。

圖四   巴金森病患者併有精神混亂症狀時之治療建議流程

表十六．臨床使用於巴金森病精神混亂之藥物建議表 (133)

藥物名稱 有效程度 安全性 臨床應用性

Clozapine 有效 可接受程度，但需定期監控相

關安全指標

具臨床助益

Quetiapine 證據不足 可接受程度，無須定期監控 可能有臨床助益

Olanzapine 無效 無法接受之風險 不具臨床助益

Pimavanserina 有效 可接受程度，無須定期監控 具臨床助益
a目前 (西元 2023年 )台灣尚未引進
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便秘也容易使病人在上廁所時昏倒，應積極給予治療。

2. 非藥物治療 (211-214)

(1) 血液容積擴張 (volume expansion)：可增加

水分攝取 (2-2.5 升 / 日 )，以及鹽分攝取 (> 8g 或 150 
mmol/ 日 )。當有症狀時，馬上喝下 500c.c. 的水可在

五到十分鐘之內使血壓上升並在 30 分鐘內達到高點，

作為緊急救援，短暫使血壓上升的方法。

(2) 生活習慣，運動及飲食：濕熱的環境會加重姿

勢性低血壓的症狀，可建議病人儘量避免高溫的所處

環境，避免泡熱水澡或三溫暖。另外，就算是短暫的

臥床也會加重姿勢性低血壓的症狀，所以可建議病人

在白天的時候避免平躺休息。缺乏運動和肌肉流失也

會加重姿勢性低血壓，而姿勢性低血壓則會反過來造

成病患避免起身運動進而導致一個惡性循環。所以可

鼓勵病人多運動，若起身運動有困難，則建議病人採

坐式或躺式運動，如踩固定式運動腳踏車或划船機。

在水中運動是一個很好的選擇，因為水壓可代償因重

力導致的血壓下降，但是離開泳池的時候需特別小心

因水壓突然消失而導致症狀加劇。在盥洗可以準備座

椅，而如廁 ( 男性 ) 的時候改成坐姿方式進行。在飲

食方面則須避免飲食過量，尤其是食用大量高澱粉食

物，儘量少量多餐。酒精可造成血管擴張，所以在此

類病人必須禁止。

(3) 對抗動作 (physical countermaneuvers)：請病人

換姿勢的時候動作要慢，起身前先坐幾分鐘後再站起。

其他可以改善症狀的動作包括蹲下，墊腳，屁股肌肉

縮緊，兩腳交叉和小腿大腿及屁股肌肉同時縮緊，或

是彎著腰起身 ( 讓頭和心臟的高度不至於差太多同時

增加腹腔壓力 )。
(4) 彈性襪及束腹：可建議病人穿著高腰的醫療彈

性襪 ( 第二級：15-20mmHg)。束腹則建議使用壓力達

到 40mmHg 的類型。

(5) 睡覺時頭抬高：可將頭抬高約 30 度，以減

少平躺時的血壓上升，使血壓稍降，以刺激 renin-
angiotensin system，可以減少腎臟排出鈉離子，可因

此降低夜尿次數，以減少夜半水分因夜尿流失，進而

減輕早上起床時嚴重的姿勢性低血壓 (213)。

(6) 使用可折成小三角椅的拐杖，以方便有症狀時

可坐下休息。

3. 藥物治療 (211-213, 215)

Droxidopa目前證據僅支持短期的療效 (一週內 )，
長期使用的效果以及安全性仍不確定，目前 ( 西元

2023 年 ) 台灣尚未引進 (216-218)。其他證據不足但一般

較常使用的藥物有 midodrine (2.5-15mg/ 分一次到三次

吃 )(219-222) 及 fludrocortisone (0.1-0.2mg/ 日 )(223-227) 。在

使用 midodrine 和 fludrocortisone 須特別小心病人產生

躺臥型高血壓 (supine hypertension)，尤其是在患有心

衰竭的病人或慢性腎衰竭的病人需特別注意。另外，

也需注意服用 fludrocortisone 的病人容易產生低血鉀，

必須儘量鼓勵病人食用一些高鉀食物。其他可能有幫

助但仍需進一步證實的藥物包括pyridostigmine(228-232)、

domperidone(233)、et i lefr ine hydrochlor ide (234)、

dihydroergotamine(235)、indomethacin(236) 等。 在 使 用

domperidone 時須特別注意在患有心臟疾病的巴金森

病患可能會導致 QT 間期延長，而增加發生心室頻脈

(ventricular tachycardia，VT) 的風險 (237)。治療流程建

議如圖五，藥物治療建議如表十七。

圖五   巴金森病患者姿勢性低血壓治療流程建議
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•性功能障礙

大約 79% 的男性巴金森病患者有勃起障礙，射精

問題，和高潮困難。而在約 75 的女性巴金森病患者

也會有一些性功能問題，包括陰道乾燥、性慾減低和

高潮困難 (209)。性功能障礙常常是在治療巴金森病患

者時最容易被忽略的症狀。目前針對勃起障礙唯一可

使用並且被證實有效的藥物為 sildenafil( 表十八 )(238)。

Sildenafil 的耐受性佳，服用後偶而會有短暫的頭痛，

臉潮紅，及消化不良。但在系統化文獻回顧結果顯示

sildenafil 在一般族群使用上相對安全 (239)。有姿勢性低

血壓的病人，須小心使用此藥。有在使用 nitrate 類的

藥物的人，應當禁止使用此藥。針對女性的性功能障

礙，目前治療選擇很少，臨床證據也不足，可以考慮

的包括陰道潤滑、賀爾蒙治療，以及心理治療 (209)。

•腸胃功能障礙

巴金森病患者有許多腸胃道方面的症狀，包括便

秘、噁心、嘔吐、脹氣、容易飽、吞嚥困難。其中，

有便秘的患者就佔了 80-90%(240)。便秘的治療建議可

先從非藥物的方法治療，建議病人多喝水，多吃高

纖食品，食用益生箘，並有可能的話，停止有可能會

造成便秘的藥物。如果要用藥物治療，可給予滲透型

緩瀉劑 (osmotic laxative) macrogol，此藥安全且耐受

性佳並有一個雙盲隨機對照組試驗證實其效果 (241)。

雖然刺激型緩瀉劑 (stimulant laxatives) 如：bisacodyl
和 sennoside 均為臨床上常使用的藥物，但是因為它

們對腸胃道有刺激性和習慣性，所以如果可以，最好

儘量避免使用。另外，一些膨脹型瀉劑 (bulk-forming 

laxatives) 也可能有幫助，但是容易減緩巴金森病患者

胃排空速度以及容易導致脹氣，需小心使用 (240)。     
   Lubriprostone 為較新的藥物也有可能改善病人

症狀 (242)，但須注意副作用如：噁心、腹瀉和呼吸困難

( 截至西元 2023 年為止，台灣尚未引進此藥 )(243, 244)。

益生菌 (probiotics) 和益生元纖維 (prebiotic fiber) 也是

另一治療選擇，除了安全性高和耐受度佳，並且有一

個雙盲隨機對照組試驗證實其效果 (245)。其他非藥物介

入方式如：腹部按摩 (abdominal massages) 目前臨床療

效仍證據不足 (246)。

幾 乎 所 有 的 巴 金 森 病 患 者 都 有 胃 輕 癱

(gastroparesis) 的問題 (209)。Mosapride 為臨床上常使

用的藥物，過去雖然有小型開放性試驗研究針對巴

金森氏症的病患 ( 巴金森病及多重系統退化症 ) 使用

mosapride 安全性高和耐受度佳 (247)，但針對巴金森病

病患的治療效果和安全性仍證據不足。Domperidone
可治療多巴胺促進劑導致的噁心感 (248, 249)。但須注意

的是當使用劑量過高時 (150 mg/ 日 ) 此藥有可能會加

重巴金森病的症狀。此藥也曾造成小孩產生急性肌張

力不全。如同前面所述，最近的一些研究認為此藥會

增加心律不整及心因性猝死的機率，建議在患有心臟

疾病的病患需小心給予及小心監測 (237)。其他幫助腸胃

蠕動的藥包括 metoclopramide 均無 level-I study 佐證其

幫助腸胃蠕動的效用。須注意 metoclopramide 可能會

加重巴金森病的動作症狀惡化，在安全性上屬於無法

承受之風險。藥物或其它介入治療建議如下表十九及

二十。

表十七．臨床使用於巴金森病姿勢性低血壓之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Droxidopaa 有效 (短期 ) 可接受程度，無須定期監控 (短期 ) 可能有臨床助益

Midodrine 證據不足 證據不足 可能有臨床助益

Fludrocortisone 證據不足 證據不足 可能有臨床助益

Domperidone 證據不足 可接受程度，但須定期監控相關安全指標 仍須研究

Dihydroergotamine 證據不足 證據不足 仍須研究

Etilefrine hydrochloride 證據不足 證據不足 仍須研究

Indomethacine 證據不足 證據不足 仍須研究

Pyridostigmine 證據不足 證據不足 仍須研究

Yohimbine 無效 證據不足 仍須研究
a目前 (2023年 )台灣尚未引進
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•流口水

大約 50-60% 的巴金森病患者有流口水的問題，

尤其是在疾病後期 (209)。流口水是巴金森病患者常見

的症狀，這個症狀不僅會造成嘴巴附近皮膚發炎，

影響口腔衛生，口臭，增加口腔內細菌滋生，吞嚥說

話困難以及呼吸道吸入性感染，在心理層面上也容

易造成社交上的困窘及情緒上的困擾進而導致生活

品質下降 (250)。藥物治療上，可以進行唾液腺內 A 型

或 B 型肉毒桿菌注射 ( 包括 onabotulinumtoxin A、

abubotulinumtoxin A、rimabotulinumtoxin B)(251-256)。 台

灣目前僅有 A 型肉毒桿菌可選擇，截至西元 2023 年

健保並不給付此適應症，病患必須要自費。通常效果

在注射後一週出現並可持續到三到五個月的時間。

注射標的可選擇單獨注射腮腺 (parotid gland) 或，同

時注射腮腺 (parotid gland) 和顎下腺 (submandibular 
gland)。若病患不願意注射，則可考慮使用口服的

glycopyrrolate ( 此藥的原適應症為：手術前或手術中

減少呼吸道分泌物及胃分泌之游離酸、麻醉或插管治

療時用以阻斷心臟迷走神經反射作用，以及消化性潰

瘍之輔助治療 )，但須注意目前研究證據僅支持此藥物

在短期 (一週內 )的療效而不確定長期使用的效果 (257)。

臨床使用於巴金森病改善流口水之藥物治療建議如表

二十一。

•下泌尿道症候群 (Lower Urinary Tract 

Symptoms，LUTS)
大約27-85%的巴金森病患者為下泌尿道症候群

所苦(258)。主要的症狀為夜尿，頻尿，尿急，少數病

患也會有尿滯留的現象。而這些症狀大部份是和神經

性逼尿肌過度活動(neurogenic detrusor overactivity)有
關(209)。一般治療神經性逼尿肌過度活動除了膀胱訓

練及行為治療之外(譬如定時排尿)，可使用的藥物包

表十八．臨床使用於巴金森病勃起障礙之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Sildenafil 有效 可接受程度，無須定期監控 具臨床助益

表十九．臨床使用於巴金森病改善便秘之藥物或其它介入治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Macrogol 可能有效 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

Lubiprostone 可能有效 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

Probiotics and prebiotic fiber 有效 可接受程度，無需定期監控 具臨床助益

Abdominal massages 證據不足 證據不足 仍需研究

表二十．臨床使用於巴金森病改善腸胃蠕動之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Mosapride 證據不足 證據不足 可能有臨床助益

Domperidone 可能有效 可接受程度，

但須定期監控相關安全指標

可能有臨床助益

Metoclopramide 證據不足 無法接受之風險 不具臨床助益

表二十一．臨床使用於巴金森病改善流口水之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Botulinum toxin A & B 有效 可接受程度，但需定期監控相關安全指標 具臨床助益

Glycopyrrolate 有效 (短期 ) 證據不足 可能有臨床助益

Ipratropium bromide spray 證據不足 證據不足 仍需研究
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括毒蕈鹼阻斷劑antimuscarinic agents：solifenacin、
darifenacin、trospium、oxybutynin、tolterodine、
fesoterodine與β3-腎上腺接受體(β3-adrenergic agonists): 
mirabegron。Solifenacin (5-10mg/日)在一針對巴金森

病患者的隨機雙盲先導性研究(randomized, controlled 
pilot trial)中，顯著地減少病患尿失禁及夜尿的次數，

但無法減少病患一天之中解尿的次數(259)。如需使用毒

蕈鹼阻斷劑，必須注意其副作用。一般的副作用包括

尿滯留、口乾、眼乾、胃輕癱與便秘。在使用上，會

作用在中樞神經系統(譬如atropine或scopolamine)或雖

然作用在周邊神經系統但可穿透至中樞神經的藥物(包
括oxybutynin與fesoterodine)有可能會造成認知障礙或

使之惡化，所以應儘量避免使用。作用在周邊且少穿

透至中樞神經的藥物例如trospium和darifernacine比較

建議優先使用。值得注意的是solifenacin亦會穿透至

中樞神經系統，如需使用，要小心上述副作用(260-262)。

Mirabegron在針對巴金森病患者的雙盲隨機對照組試

驗中結果顯示(263, 264)：mirabegron(50mg/日)顯著地減少

病患一天之中解尿的次數、尿失禁以及夜尿的次數，

而且使用上相對安全和耐受度佳。相較於毒蕈鹼阻斷

劑，β3-腎上腺接受體(如mirabegron)不會有抗乙醯膽

鹼相關的副作用，但仍需注意其可能造成尿滯留、骨

盆或肚子痛，以及高血壓(265)。臨床使用於巴金森病改

善逼尿肌過度活動之藥物治療建議如表二十二。

第十一章．巴金森病非動作障礙症狀：睡眠障礙

(Non-motor Symptoms of PD: Sleep 
Disorders)
蔣漢琳、張揚沛

睡眠障礙為巴金森病常見的非運動症狀之一，約

64% 的巴金森病患者有睡眠相關症狀。 巴金森病患者

的夜眠，一般來說效率較差且易醒，這些症狀一方面

和巴金森病人夜間的運動症狀 ( 如僵硬、肌張力不全

等 ) 和自律神經功能 ( 夜尿 ) 相關，另一方面則與巴金

森病人常見的睡眠障礙有關，如快速動眼期睡眠行為

障礙 (REM stage sleep behavior disorder，RBD)，不寧

腿症候群 (restless leg syndrome，RLS)，阻塞性睡眠呼

吸中止症 (obstructive sleep apnea)。其他睡眠相關的症

狀還包括日間過度嗜睡 (excessive daytime sleepiness)，
猝睡 (sleep attacks)(266)。 

•失眠

針對抱怨夜眠不佳的病人，可先區分是否為單

純失眠，或是有其他造成的原因，如巴金森相關運動

症狀，夜尿，精神症狀 ( 如憂鬱、焦慮 ) 或其他睡眠

障礙如不寧腿症候群，快速動眼期睡眠行為障礙，及

阻塞性睡眠呼吸中止症等。若非單純失眠，則考慮是

否和巴金森病的運動症狀有關，或是有其他睡眠障礙
(267)。

如果和藥效波動產生的運動症狀有關 ( 如顫抖，

僵硬、肌張力不全等 )，建議先調整藥物以改善藥效

波動症狀 ( 請參照第二章節 )；根據隨機雙盲研究顯

示，長效型多巴胺促效劑如 Rotigotine 貼片可以改善

睡眠品質與相關睡眠症狀 (177, 268)。如果夜眠不佳是其

他睡眠障礙造成的 ( 如不寧腿症候群、快速動眼期睡

眠行為障礙或阻塞性睡眠呼吸中止症等 )，則需針對

本身的睡眠障礙加以治療，例如連續正壓呼吸治療

(continuous positive airway pressure) 已經證實可以改善

阻塞型呼吸中止症病患之睡眠 (269)。 
若為單純失眠，目前並無足夠的證據 (雙盲隨

表二十二．臨床使用於巴金森病逼尿肌過度活動之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Solifenacin 證據不足 可接受程度，無須定期監控 可能有臨床助益

Darifenacin 證據不足 證據不足 仍須研究

Trospium 證據不足 證據不足 仍須研究

Oxybutynin 證據不足 證據不足 仍須研究

Tolterodine 證據不足 證據不足 仍須研究

Fesoterodine 證據不足 證據不足 仍須研究

Mirabegron 有效 可接受程度，但需定期監控相關安全指標 具臨床助益
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機試驗)證實任何藥物，包括持續性左旋多巴 (267)，

pergolide(270)，eszopiclone(271)，melatonin(272, 273)的效

果 (274)。但因melatonin(3-5mg)安全性較佳，故建議

可優先使用，但此藥台灣沒有進口，必須從國外購

買。如melatonin無效，則可考慮一般治療失眠的藥

物，包括eszopiclone, doxepin和其他苯二氮平類用藥

(benzodiazepine)(表二十三)。需注意的是，藥物本身

也可能引起失眠問題，必須與病患討論其所使用藥物

是否會引起失眠之症狀，並進行調整(275)。

•日間過度嗜睡及猝睡

巴金森病患者的日間過度嗜睡的成因有很多，

其中，使用的藥物跟夜間睡眠品質是必須先去考慮和

調整或治療的。目前為止，有三個雙盲隨機試驗評估

modafinil 對巴金森病患者的日間過度嗜睡的效用 (276-

278)，但目前並沒有研究針對巴金森病患者的猝睡症

表二十三．臨床使用於巴金森病失眠之藥物或介入治療建議表

藥物或介入治療名稱 效用 安全性 臨床應用性

Levodopa/carbidopa CR 證據不足 可接受程度，無需定期監控 仍須研究

Rotigotine 可能有效 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

Eszopiclone 證據不足 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

Melatonin 3-5 mg(272, 273) 證據不足 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

Melatonin 50 mg(272)

Continuous positive airway pressure

證據不足

可能有效

無足夠證據

可接受程度，無需定期監控

仍須研究

可能有臨床助益

(巴金森病的阻塞
性睡眠呼吸中止症 )

表二十四．臨床使用於巴金森病日間過度嗜睡之藥物或介入治療建議表

藥物或介入治療名稱 效用 安全性 臨床應用性

Modafinil
Caffeine
Continuous positive airway pressure

證據不足

證據不足

可能有效

證據不足

可接受程度，無需定期監控

可接受程度，無需定期監控

可能有臨床助益

仍須研究

可能有臨床助益

圖六    巴金森病患者日間過度嗜睡之治療建議流程
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狀。關於 modafinil，因為三個現有試驗的結論不一

致所以並不能證實其在巴金森病患者使用的效用 ( 表
二十四 )。 

必須注意的是 modafinil 在使用上曾經有少數的

病人出現嚴重甚至危及性命的副作用包括 Stevens-
Johnson Syndrome、toxic epidermal necrolysis、drug 
rash with eosinophilia and systemic symptoms ( 預估發生

率為 1-2 例 / 百萬人年 )。另外，此藥也可導致一些精

神上的症狀，包括躁症，妄想，幻想，自殺意念，侵

略性 (274)。 老人長期使用此藥也會有增加血壓或心跳

的疑慮 (279)。所以使用此藥必須小心可能出現的副作

用。咖啡因的使用有可能改善日間嗜睡，但仍需更多

的研究證實 (280)。此外，連續正壓呼吸治療 (continuous 
positive airway pressure) 已經證實可以改善阻塞型呼吸

中止症病患白天嗜睡之症狀 (269)。關於巴金森病患者日

間過度嗜睡之治療建議流程如圖六。

•快速動眼期睡眠行為障礙 (REM sleep behavior 

disorder，RBD)
快速動眼期睡眠行為障礙的臨床表現為病患在睡

眠的快速動眼期中，失去一般正常在此睡眠期的肌肉

張力抑制，把所夢的夢境表現出來，出現複雜的，有

時粗魯的，危險的動作。大約有 30% 的巴金森病患者

有這樣的問題，而且這樣的症狀常出現得比巴金森病

表二十五．臨床使用於巴金森病快速動眼期睡眠行為障礙之藥物治療建議表

藥物名稱 效用 安全性 臨床應用性

Clonazepam 證據不足 可接受程度，但須定期監控相關安全指標 可能有臨床助益

Melatonin 3-12mg(281) 證據不足 可接受程度，無需定期監控 可能有臨床助益

(巴金森病的阻塞性睡眠呼吸中止症 )

RBD, REM sleep behavior disorder.

圖七   巴金森病患者快速動眼睡眠行為障礙之治療建議流程
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的動作障礙還要早，目前建議病患須接受睡眠多項生

理檢查 (polysomnography)，排除可能的次發性原因，

如阻塞型睡眠呼吸中止症 (281, 282)。治療而言，首先應

排除可能造成此症狀的藥物 (275)。如果病患的症狀造成

睡眠中斷，或影響病患本身或伴侶的安全，則需開始

使用藥物治療 ( 表二十五 )。目前並無大型的隨機雙盲

試驗來證實任何藥物的效用。一般第一線的藥物治療

為睡前 30 分鐘服用 clonazepam(0.25-2 mg)。需小心其

嗜睡及增加跌倒風險的副作用，且不可使用在中等嚴

重程度以上的阻塞型睡眠呼吸中止症的病患。對於無

法使用 clonazepam 的病患，melatonin (3-12mg) 應是一

個不錯且安全的選擇 (281)。關於巴金森病患者快速動眼

期睡眠行為障礙之治療建議流程如圖七。
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