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老人譫妄症

楊鎮嘉　　溫瓊容　　詹鼎正

國立台灣大學醫學院附設醫院　老年醫學部

摘　要

譫妄症 (delirium)是一種急性專注力及認知功能的病態改變，尤其更常發生於 65歲以上
的老人族群，譫妄症往往會造成龐大的醫療花費，且易被忽略，更可能進一步造成老年病患

的死亡。由於譫妄症常是多重因素所共同造成的臨床表現，因此在處理上也常需要多方向並

進的治療。目前並無強力的證據顯示有真正有功效的藥物治療，反而較建議減少使用止痛鎮

靜藥物及非藥物的介入處理方式。譫妄症是病患安全的重要指標，所以我們將在文中探討老

人譫妄症相關最新的診療指引及病理生理機轉。

關鍵詞：老年 (Elderly, Geriatric) 
神經傳導物質 (Neurotransmitter) 
混論評估法 (Confusion assessment method, CAM) 
抗精神病藥物 (Antipsychotic)

前言

譫妄症在住院的老年族群盛行率可達約

50%，它是一種急性認知功能障礙。大約 30%
至 40%的譫妄症是可以預防的，在公衛的角度
上，常提出各種介入措施，希望能夠減少譫妄

症所造成的進一步併發症及醫療支出。因此，

譫妄症的照顧目前是病患安全及醫療品質的重

要議題 1。

譫妄症可以被視為是一種急性腦部衰竭

(acute brain failure)2，它就像心衰竭一樣，是多

重因子所造成的症候群，常在一些有傷害性的

刺激 (如 :重大手術、敗血症 )後發生，基於腦
部對於外界傷害的抗性，譫妄症能代表腦部的

脆弱狀態及儲備的不足，使它在面對壓力時，

產生了失調的狀況 3。所以人類腦部的老化並不

單單只是線性的退化，而是在面對一系列的譫

妄及疾病之後，反覆地恢復及退化。更甚者，

譫妄症在某些病人會導致永久性的認知功能缺

損或失智症。我們在文中將對於譫妄症的臨床

處置及病生理機轉作一詳盡的回顧。

老人譫妄流行病學

譫妄症在不同的老年族群有不同的發生

率及盛行率，在加護病房、外科術後及緩和醫

療等狀況下的病人，其發生率最高。由於過去

的各種研究，常常將本來就有認知功能障礙及

失智症的病人先行排除，故對於老人譫妄症的

發生率往往是被低估的。在一般內科及老年內

科病房，住院時譫妄症的盛行率約為 29%至
64%。而在社區中之譫妄症盛行率則較低 (1%
至 2%)，但只要一發生譫妄的情形，病人便會
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被帶往緊急醫療系統求助。老人譫妄症在急診

的盛行率為 8%至 17%，而在護理之家的住民約
有 40%4。

和沒有發生譫妄症的族群比較起來，在加

護病房發生譫妄症者會有增加 2至 4倍的死亡
風險，而在一般醫學和老年醫學病房產生譫妄

者則會在出院後一年內增加約 1.5倍的死亡風
險 5,6。在急診發生譫妄症者會在之後 6個月增
加 70%之死亡風險 7，認知功能障礙常見於外科

術後發生譫妄症的病患 (大於 50%)，而此認知
功能障礙甚至可持續至術後一年 8，譫妄症患者

的身體功能更可能受損超過一個月以上。在失

智症的老年病患，發生譫妄症可導致更快速的

認知功能退化、較高比例入住機構及更高的死

亡率 9。

譫妄症之成因

儘管單一因子可能導致譫妄症的發生，

但在老年人常是多因子 (multifactorial)造成的
結果 (圖一 )。譫妄症的發生需要幾項因素之
間複雜的交互作用，包括具有數項前置因子

(predisposing factors)的易受傷害 (vulnerable)病
患及暴露於有傷害性的誘發因子 (precipitating 
factors)10。 舉 例 來 說， 在 具 有 多 重 共 病

(multicomorbidity)或失智症的易受傷害病患，
一顆對平常人無害的鎮靜安眠藥，卻足以誘發

譫妄症的發生。反之，對於年輕健康的患者，

譫妄症則會在暴露於一系列有危害的因素之後

才發生，例如全身麻醉、重大手術、入住加護

病房或睡眠剝奪等接續發生的數個壓力因子。

由於多因的特性，臨床上很難用處理單一危險

因子的方式來解決譫妄症，而多面向的處置才

能對譫妄症有效的預防及治療。

許多譫妄症的危險因子已被研究出來 4，表

一列出了從 11項研究用前瞻性驗證之預測模式
所找出之前置因子及誘發因子，且涵蓋內外科

及加護病房等不同之族群 11。對於住院的內科

病患及非心臟手術之外科病患，他們最主要的

危險因子包括失智症、認知功能缺損、功能障

礙、視覺障礙、酒精濫用病史及高齡 (大於 70
歲 )。共病的數量或伴隨特定共病 (如：中風、
憂鬱症 )則對於所有的病患族群，都會增加譫妄
症的風險。在一項加護病房的研究中，包含較

年輕病患 (指小於 65歲 )，發現病患的基礎因子
(包括用藥、身體約束 )是主要的危險因子，會
造成 4.5倍譫妄症的風險上升。異常的實驗室測
量數值對於全部的病患族群都是危險因子，會

造成 40%至 500%的風險上升。譫妄症的預測
模型可用來發掘高危險患者，並積極地進行預

防策略及密切監測，且對於譫妄症的研究也有

助益。將病患風險做分層的評估也能協助臨床

醫師向病患及其家人解釋譫妄症的可能風險，

並幫助他們瞭解譫妄症的病程及可能的預後。

圖一：老年譫妄症的多因子模型 (modified from Inouye SK, Westendorp RG, Saczynski JS. Delirium in elderly people. 
Lancet 2013.)。
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病理生理學

越來越多的證據顯示，許多不同且交互

影響的生物因子會造成腦中大範圍神經網路的

破壞，導致急性認知功能缺損。每一個因子都

會對譫妄症，有致病機轉上的影響，而共同造

成譫妄症，因此很難找到造成譫妄症的單一因

素。其中主要被認為會造成譫妄症的機轉包括

表一：經驗證之預測模式所知之譫妄症危險因子 (modified from Inouye SK, Westendorp RG, Saczynski JS. Delirium in 
elderly people. Lancet 2013.)

一般內科
外科

加護病房
非心臟手術 心臟手術

前置因子

失智症 2.3-4.7 2.8 .. ..

認知功能缺損 2.1-2.8 3.5-4.2 1.3 ..

譫妄症病史 .. 3 .. ..

功能障礙 4 2.5-3.5 .. ..

視覺障礙 2.1-3.5 1.1-3.0 .. ..

聽覺障礙 .. 1.3 .. ..

共病或疾病嚴重度 1.3-5.6 4.3 1.1

憂鬱症 3.2 .. 1.2 ..

腦血管疾病史 .. .. 1.6 ..

酒精濫用 5.7 1.4-3.3 .. ..

高齡 (75歲以上 ) 4 3.3-6.6 .. 1.1

誘發因子

藥物

多重用藥 2.9 .. .. ..

精神藥物 4.5 .. .. ..

鎮靜安眠藥物 .. .. .. 4.5

使用身體約束 3.2-4.4 .. .. ..

使用導尿管 2.4 .. .. ..

實驗數值

血清尿素氮上升 5.1 .. .. 1.1

血清尿素氮：肌酸酐比值上升 2 2.9 .. ..

血清白蛋白異常 .. .. 1.4 ..

血鈉、鉀或葡萄糖異常 .. 3.4 .. ..

代謝性酸中毒 .. .. .. 1.4

感染 .. .. .. 3.1

任何醫源性事件 1.9 .. .. ..

手術

主動脈瘤 .. 8.3 .. ..

非心臟胸腔 .. 3.5 .. ..

神經外科 .. .. .. 4.5

創傷住院 .. .. .. 3.4

急診住院 .. .. .. 1.5

昏迷 .. .. .. 1.8-21.3

表格中數值代表相對風險，一些資料以區間範圍來表示。
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神經傳導物質 (neurotransmitters)、發炎反應、
生理壓力因子、代謝異常、電解質失衡及遺傳

因子 12,13。很多因子可直接影響神經傳導或細

胞代謝，包括藥物及生物學因子，例如電解質

異常、低血氧及腎上腺功能亢進。許多神經傳

導物質被提出與譫妄症有關，其中以膽鹼缺乏

(cholinergic deficiency)或多巴胺過剩 (dopamine 
excess)最常被聯結到譫妄症，而且和抗膽鹼
藥物或多巴胺能藥物的不良反應也有相關 14。

其他機轉則透過較間接的方式影響神經傳導，

舉例來說，敗血症伴隨之系統性發炎反應

(systemic inflammatory response)可導致一系列局
部腦部神經的發炎反應，這是由於發炎性細胞

激素 (cytokines)造成血管內皮活化，影響局部
血流量，並導致神經元的凋亡。神經發炎反應

可引起微神經膠細胞 (microglial cell)的活化，
造成神經毒性反應，進而使神經元受損 15。周

邊發炎反應可透過一些途徑活化中樞神經系

統，包括迷走神經路徑、循環的促發炎性細胞

激素、血管內皮活化併發血腦屏障 (blood-brain 
barrier)之破壞、及微神經膠細胞之活化。由
於各式各樣的發炎因子及神經傳導物質是密切

交織的，因此要區辨局部及遠處的病理變化很

困難的。進階的神經影像技術可提供我們對於

病生理學進一步的認識，局部及遠端因子一起

在譫妄症患者造成腦部全區及局部的血液灌流

異常，由於心輸出量減少及腦部血管自我調節

喪失造成腦部灌流減少 15，蓬勃發展的功能性

影像技術可協助我們在譫妄症患者區辨已經存

在及新產生的腦部結構損害 16-18。雖然譫妄症

可以在任何年齡發生，但小孩及老年人有最高

的風險。對於老年人來說，神經元及神經突觸

所逐漸累積的永久傷害和腦血管疾病或頭部外

傷造成的效應，會使他們的腦部在面對生物學

上的壓力時，較容易發生譫妄症，尤其是當他

們原本就有認知功能障礙的情形。基於這樣的

致病機轉，病人可能由譫妄症恢復至原來的狀

態，或者發生永久性的神經後遺症 19。瞭解這

樣的病生理機制後，可協助我們為病患做風險

評估及進一步的治療。

診斷

譫妄症是一項臨床診斷，它常被忽略。偵

測譫妄症需要簡易的認知功能篩檢及細心的臨

床觀察，重要的診斷特點包括急性發作 (acute 
onset)、症狀的波動性變化 (fluctuating course of 
symptoms)、專注力不集中 (inattention)、意識
障礙 (impaired consciousness)及認知功能異常
(disturbance of cognition)，其他相關的特點包
括睡眠甦醒週期 (sleep-wake cycle)混亂、知覺
異常 (幻覺或錯覺 )、妄想、精神運動異常 (活
動過低或過高 )、不適切的行為，及情緒不穩
定。目前譫妄症的診斷準則是根據美國精神醫

學會出版之 [精神疾病診斷與統計手冊第五版 ]
(American Psychiatric Association’s Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders或
DSM-5)20及世界衛生組織之國際疾病分類

第 十 版 (WHO’s International Classification of 
Diseases, 10th Revision (ICD-10))，已有超過 24
種以上的譫妄症評估工具被發表在相關研究。

其中最常被用來篩檢譫妄症的工具是 [混亂評估
法 ](Confusion Assessment Method,簡稱 CAM)，
其對於篩檢譫妄症的敏感性約 94%，特異性
約 89%，具有高再現性，且經過許多研究的驗
證 21。CAM目前已被用在超過 4000篇研究文
獻，並且翻譯成至少 12種以上的語言，廣泛使
用於加護病房、急診及護理之家。混亂評估法

包括四項要素，病患必須符合前兩項要素再加

上至少第三或第四要素的其中之一，才能診斷

為譫妄症，包括：(1)急性發作症狀且病程時好
時壞，(2)注意力不集中，(3)無組織的思考，
(4)意識障礙。至於譫妄症嚴重度的測量工具，
可用Memorial Delirium Assessment Scale22或

Delirium Rating Scale23來進行評估。

評估與檢查

由病患的照顧者瞭解病史並對患者做簡

要的認知功能評估是建立譫妄症診斷最重要的

步驟，為了區分譫妄症及失智症，精確的病史

有助於瞭解病患的基礎狀態及其神智狀態的

急性變化，並觀察出認知功能的時好時壞及其
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他譫妄症的典型症狀，發掘可能的原因。應該

要執行正式的認知功能篩檢測驗，包括簡易心

智狀態問卷調查表 (short portable mental status 
questionnaire)24、迷你認知評估 (mini-cog)25

或蒙特婁認知評價量表 (Montreal cognitive 
assessment)26。當時間有限，可評估定向感及專

注力，例如可請病患倒著說出一星期有哪幾天

(不能有錯誤 )或一年的月份 (不能有錯誤 )，
系列性減七測驗 (在五次減法中只容許一次錯
誤 )或反向複誦一串數字 (通常三個以上 )，
如此則可快速地取代上述的篩檢測驗，這些測

試對於評估病患是否符合譫妄症的診斷準則是

必須的。由於譫妄症會影響病患安全甚至使死

亡率上升，因此對於任何疑似病患，必須都要

先以譫妄症的處理原則去處置。對於譫妄症的

處理有三項最優先的事項，包括 (1)維持病患
安全，(2)找出各種可能原因，及 (3)症狀的處
理。對於病患安全方面，必須要保護呼吸道及

避免嗆咳、維持水分及營養狀態、避免皮膚破

損，並確保安全的移位以預防跌倒。約束及床

邊警報造成譫妄症及傷害的持續，故應該盡量

避免 27。

譫妄症可以是內科急症的先兆，因此所有

表現出譫妄症的患者都應該篩檢是否有急性生理

因子的異常，例如低血氧、低血糖、及高動脈血

二氧化碳濃度。另外，各種疾病可以用隱晦或不

典型的方式表現於老年人身上，舉例來說，對於

八十多歲的長者，心肌梗塞常以譫妄症表現，而

較少以典型的胸痛或喘來表現，因此任何病患家

屬提到患者的神智和平時有差異時，就是要提高

警覺的時候。此外，診斷性的實驗及影像檢查必

須要依據病史及理學檢查做目標式的檢驗，漫無

目的做檢查常會查不出結果。

腦波檢查 (electroencephalography, EEG)對
於譫妄症的診斷具有很低的敏感性及特異性，

然而譫妄症在腦波的表現上，的確有典型的廣

泛慢波伴隨增加的 theta及 delta波，且其背景
值是結構差的波形，這和譫妄症的嚴重度是

有相關性的。腦波檢查對於失智症患者之惡化

心智狀態，有助於鑑別器質性、功能性或精

神性的可能成因，也能發掘隱性的癲癇 (如：

非抽搐性癲癇持續狀態 (non-convulsive status 
epilepticus)、非典型複雜局部癲癇症 (atypical 
complex partial seizures))28。定量 (quantitative)
及頻譜 (spectral)腦波檢查也可能有助於譫妄
症的分析，但是這些檢查的特性需要進一步的

研究。神經影像技術包括非顯影劑頭部電腦斷

層及磁振造影檢查，對於未經篩選的患者，其

使用效益是很低的。由於中風或顱內出血也可

以譫妄來表現，會建議先去分析是否有局部的

神經學發現，尤其對於一些病患最近有跌倒、

頭部外傷、發燒、疑似腦炎，或不明原因的意

識變差者 29。在有已知內科病因或本來就有失

智症之患者，腦部影像檢查在 98%以上的病
患都是正常的。當懷疑有腦膜炎、腦炎或蜘蛛

膜下腔出血時，應考慮執行腰椎穿刺 (lumbar 
puncture)，也可在不明原因而持續譫妄的患者，
幫助進一步檢查可能病因 30。針對初始的症狀

治療，非藥物性的途徑是第一線的措施，包括

(1)停用或減低使用抗膽鹼藥物及精神藥物的劑
量，(2)家屬或朋友的陪伴來重建其定向感，(3)
對於睡眠及放鬆的非藥物處理方式 (如：熱牛
奶、輕音樂、背部按摩等 )，(4)營造安靜溫暖舒
適之環境，及 (5)疼痛控制。藥物只應該被用在
極度躁動的患者，包括可能會拉扯重要管路，

有自傷風險，或嚴重精神症狀的患者 31。

非藥物的預防及治療

譫妄症最有效之處理策略是使用多面向非

藥物的初級預防 32，其中最廣為使用的措施是

醫院老年生活計畫 (Hospital Elder Life Program, 
HELP)，這是一種多面向的介入策略來針對譫
妄症的危險因子做處理，對於譫妄症及功能退

化的預防具有已證實的效果及經濟效益。介入

措施包括重新建立定向感、治療活動、減少

精神藥物的使用、盡早移位、增進睡眠品質、

維持足夠水分及營養，及視覺和聽覺的正向刺

激。整個醫院老年生活計畫必須由訓練有素的

跨領域團隊來執行，由護理人員或受過訓的志

工來協助執行，HELP已有很多研究證實在不同
病患族群或場域皆有幫助 33-37，目前全世界已

有超過兩百家醫院應用HELP，並依據當地資源



楊鎮嘉　　溫瓊容　　詹鼎正148

狀況做調整及修飾。

主動式老年醫學照會是另一項成功的模

式，而且有隨機對照試驗 (randomized controlled 
trial)做過分析 38。老年醫學專科醫師主動在手術

前後給予相關建議，包括水分維持、疼痛處理、

營養及移動，但這個策略的成功率主要取決於對

於專業建議的順從性。其他已被研究過的非藥物

性介入措施包括多因子導向介入、老年醫學病房

譫妄症篩檢與介入、醫療人員教育訓練計畫及跨

領域照會。在近年來，家庭成員的參與及復健措

施也被應用於預防譫妄症的發生。夜間使用耳塞

在一項加護病房的研究中，顯示對譫妄症的預防

有中等程度的助益，可輔助非藥物的睡眠促進步

驟 31,39。譫妄症病房則提供一個沒有用身體約束

的空間，由訓練有素的護理師進行照顧，並提供

非藥物的處理策略，但目前並沒有相關的對照試

驗來對此進行分析。

藥物預防及治療

對於用藥物來處理譫妄症的方式，目前

沒有足夠證據顯示它的有效性。在許多的臨床

研究可以發現，藥物不太能減少譫妄症的發生

率，也對臨床預後 (如住院天數、併發症、死亡
率等 )沒有明顯的改善，甚至比安慰劑更會使臨
床預後變差。舉例來說，olanzapine減少了譫妄
症的發生率，但卻增加了譫妄的嚴重度與持續

時間，rivastigmine造成譫妄症的時間變長及增
加死亡率。由於各項研究病患族群的異質性，

因此很難把單一研究的結果應用到各種臨床情

境，所以就目前的證據所示，藥物並不建議用

於譫妄症的預防及治療。

但當譫妄症患者出現破壞性行為而可能威

脅自己或他人安全或因而中斷其所接受之治療

時 (如 :自拔中央靜脈導管或導尿管 )，則是可
以考慮使用藥物治療譫妄症的時機 4,30。在患者

接受藥物治療時，應同時接受非藥物性處置，

並積極處理其可能相關病因。其中以抗精神病

藥物 (antipsychotic)為主，包括典型抗精神病
藥物 (typical antipsychotic)及非典型抗精神病藥
物 (atypical antipsychotic)。Haloperidol是最常用
的一種典型抗精神病藥物，可由 0.5 mg至 1 mg
開始用起，可經口服、肌肉注射或靜脈注射給

表二：  對於疑似譫妄症患者的處理 (modified from Inouye SK, Westendorp RG, Saczynski JS. Delirium in elderly 
people. Lancet 2013.)

譫妄症的處理

藥物調整

減少或停用精神藥物 (如：抗膽鹼藥物、鎮靜劑或安眠藥、鴉片類藥物 )；降低劑量。
避免必要時再用藥的處方方式。

用毒性較低的藥物替代。

使用非藥物性的措施來處理睡眠及焦慮，包括音樂、按摩、放鬆技巧等。

處理急性內科問題 
處理檢查所發現的問題 (如：感染或代謝性問題 )。
維持水分及營養。

處理低血氧症。

建立定向感知策略 
鼓勵家人參與；盡量有人陪伴。

處理感官缺損；提供眼鏡、助聽器、直譯器等輔助工具。

確保移動安全 
避免使用身體約束、床邊警報。

每天至少讓病患移位或走動三次。主動活動範圍 (active range-of-motion)的訓練。
鼓勵病患自我照顧及規則溝通。

使睡眠覺醒週期正常化 
避免打瞌睡。在白天多暴露於明亮光線。

試著在夜間保持睡眠時間不中斷。

提供非藥物性的睡眠計畫及夜晚較暗的安靜房間。

藥物治療  
保留用於嚴重躁動而影響基本治療 (如自拔氣管插管 )或有嚴重精神病症狀之患者。
開始使用低劑量並微調至效果達到為止。可使用 haloperidol 0.25-0.5 mg口服或肌肉注射一
日兩次，而非典型抗精神病藥物也有相近的效果。
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予，以一日兩次為佳，也可每 30分鐘重複劑量
直到病患的臨床行為改善為止，而每日總劑量

以不超過 3 mg為原則，但要注意是否有錐體外
徑路副作用的產生。而新一代非典型抗精神病

藥物 (atypical antipsychotic)則包括 quetiapine、
risperidone或 olanzapine，其副作用較少，但卻
無短效針劑可用。要特別注意 benzodiazepine類
鎮定劑 (如 :lorazepam)會使譫妄症惡化，要盡
量去避免使用。但其使用時機為 benzodiazepine
或酒精戒斷引起的譫妄症，或已用最大劑量之

抗精神病藥物而病患行為仍難以控制。此外要

注意的是，身體約束會使譫妄症惡化，如非必

要，宜盡量避免，若不得已使用約束，則要每

日評估其必要性及適應症。對於譫妄症的處

理，整理於表二。

結語

譫妄症在老年病患的發生率較高，且是

醫療機構醫療品質及病患安全的重要指標。基

於其病因的多因子性，且與其他老年病症候群

(如 :跌倒、壓瘡、失禁等 )的高度連結性，針
對譫妄症的完善處理，可明顯改善病患預後，

並增進醫療的品質。
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Delirium in the Elderly

Jen-Jia Yang, Chiung-Jung Wen, and Ding-Cheng Chan

Department of Geriatric Medicine, National Taiwan University Hospital

Delirium is one kind of acute pathological changes for attention and cognitive function, especially for those 

who are more than 65 years old. Delirium often costs a lot of medical resources, and it is easy to be ignored. 

Furthermore, it could result in mortality in the elderly. Due to the multifactorial causes, the management of delirium 

usually need multi-directional treatment. Currently, there is no strong evidence for any medication to treat delirium. 

On the contrary, we suggest tapering the dosage of analgesics, sedatives, and hypnotics, and recommend 

non-pharmacological management. The care quality of delirium is an important indicator for patient safety. 

Therefore, we will discuss about the mechanisms and treatment strategies of delirium in the elderly. (J Intern Med 

Taiwan 2014; 25: 143-150)


