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Abstract  

Background 

    眼科急症是急診常見的

問題之一，而近年來隨著超

音波設備的逐漸普及，以超

音波輔助診斷眼科急症的案

例逐漸增加。本文想要探討

的是床邊超音波在眼科急症

所扮演之角色。期望透過文

獻回顧了解目前超音波的應

用及限制，並討論未來可以

發展的空間。 
 
Methods  

文獻回顧 

 

Result  

    本文以常見的眼科急症

為主軸，文章前半部分為眼

科超音波操作技法與正常眼

睛超音波解剖構造；後半則

是疾病個論－從疾病的病態

生理與症狀至超音波下的診

斷，分析超音波在各個病症

中的價值。目前會使用到超

音波協助診斷的眼科急症包

含眼眶蜂窩性組織炎、視網

膜剝離、玻璃體後脫離、玻

璃體出血、視網膜中央動脈

阻塞等，各個急症皆有獨特

的超音波影像特色能夠幫助

鑑別診斷，並被證實具有足

夠之特異性和敏感性，但仍

因操作者變異

(operator-dependent) 的特性

而造成不可避免的誤差。 
 
Conclusion 

    超音波在眼科急症有許

多可以應用之處，從感染、

構造位置異常、出血、以至

於血管阻塞都有其角色。目

前許多進行中的研究正在探

討超音波和其他眼科檢查方

式相比是否有優勢，抑或是

超音波的使用可能反而誤導

或延誤後續的處置。此外，

超音波是一個會因操作者的

不同而可能有不同判讀結果

的診斷工具，因此針對各疾

病訂定一套客觀診斷量表、

或是經由訓練讓操作者之間

保持一致性，會是未來決定

超音波在眼科急症中的定

位。 
 
Background  

    超音波在臨床醫學的領

域中，扮演越來越重要且多

元的角色。除了各個專科透

過超音波進行檢查、診斷、

輔助治療之外，point of-care 

ultrasound (PoCUS)也成為臨

床上決定治療方針的重要依

據。在急診醫學當中，超音

波可以輔助急救、診斷、處

置導引、治療監測。例如

FAST protocol[1] 、 BLUE 

protocol[2]、 RUSH protocol[3]

能夠協助急診醫師進行即時

的鑑別診斷，從而影響後續

的治療決策。 
 
    急診病患之中有接近

3% 是眼睛方面的主訴
[4-6] ，隨著超音波設備的普

及，眼科的急症在近年以超

音波輔助診斷的案例逐漸變

多，然而是否應將超音波列

為眼科急症之常規診察工

具，目前仍莫衷一是。 
 
    本文藉由文獻回顧探討

超音波在眼科的急症之角

色，先以介紹眼睛的正常解

剖構造以及超音波操作，再

探討超音波輔助診斷的眼科

急症，如視網膜剝離

(Retinal detachment) 、玻璃

體後脫離 (Posterior vitreous 

detachment)、玻璃體出血

(Vitreous hemorrhage)、眼眶

蜂窩性組織炎 (Orbital 

cellulitis) 、視網膜中央動脈

阻塞 (Central retinal artery 

occlusion)等疾病；至於

Ischemic optic neuropathy 、

acute angle-closure glaucoma

等，雖也是眼科急症，卻不

適合或尚無足夠證據顯示適

合以超音波作為初始診斷工

具，故僅簡短帶過。 
 
Methods  

文獻回顧。 



Results  

眼科超音波技術Ocular 

ultrasound technique 
 
    眼科超音波 (ocular 

ultrasound, echography, or a 

“ B-scan” ) ，是個非侵入

性且能夠快速評估眼睛狀態

和病變的檢查方式。根據

Upadhyay等人的操作指引
[7]，習慣的超音波手法有五

個：分別是四個象限角度

(Transverse view T12, T3, T6, 

T9) 以及額外觀察macula和

optic disc的 longitudinal 

macula view (LMAC)。操作眼

睛超音波會選用線性、高頻

(linear, high-frequency)的探

頭，探頭頻率約莫在

7.5MHz 至13.0 MHz。另外

要特別注意是否為外傷性的

病變 ( 可視為排除條件 ) ，

否則執行超音波檢查反而可

能會增加病變惡化的風險。 
 
    在操作 T12 view 時，先

請病人閉上眼並且眼球向上

方轉，將超音波探頭置於下

側，方向朝向上方且稍微偏

向鼻側，確認 optic nerve 

shadow能夠在畫面中被看

到，以確認觀測的是

posterior segment。檢查過程

中，探頭逐漸從 limbus 移至

inferior fornix 處，途中若發

現任何病理變化則應該置

中。操作 T6 view 則是反過

來，請病人眼球向下轉，將

超音波探頭置於上側，方向

朝向下方，一樣稍微偏向鼻

側。在從 limbus 移動到

superior fornix 的過程中，要

看到 retina 和optic nerve[7]。 
 

    在進行眼睛內側和外側

的檢查時，探頭都應該稍微

朝上。在操作右眼 T3 view

時，請病人看向左方，將探

頭放在 temporal limbus ，找

到 retina 和 optic nerve 後，

往 fornix 掃描完成檢查；在

操作左眼 T3 view 時，病人

依舊是看向左方，但探頭則

是放在 medial limbus 。而

T9 view 則恰好是 T3 view

的鏡像 [7] 。 
 
    在進行Longitudinal 

macula view (LMAC)時，將探

頭置於眼睛的nasal aspect，

並請病人看向 temporal 

side。以 LMAC 檢查時，探

頭應該直向對著pupil，在超

音波下可以看見 optic nerve

在macula的下方 [7]。 
 
    操作者過程中必須注意

保持探頭和眼瞼之間的距

離，以避免對眼眶施加任何

直接壓力。若是直接將探頭

放置在患者眼睛上，除了會

產生較低質量的圖像外，也

無法控制探頭的力道，並最

終導致眼球壓力增加。通常

會建議透過將小魚際

(hypothenar area)和小指穩定

在病患的鼻子或臉頰處，如

此一來可以避免手臂疲勞並

獲得更高質量的成像 [8]。 
 
超音波下眼睛之正常解剖構

造Normal eye anatomy 

under ultrasound  
 
    眼球位在眼眶 (Orbit) 的

anterior region，在成人中，

正常的前後眼球直徑為

22-25 毫米。眼球最外層是

由三層構造組成，由內至外

分別為視網膜 (retina)、葡萄

膜 (uvea) 、鞏膜 (sclera)與角

膜 (cornea) ，其中葡萄膜包

含了虹膜 (iris)、  睫狀體

(ciliary bodies)和脈絡膜

(choroid) 等構造。水漾液

(Aqueous humor)位在前房

(anterior chamber) ，角膜和

水晶體 (lens) 之間的位置。

水晶體是由睫狀體支持，位

在玻璃體 (vitreous body)的前

方。眼睛大致可以被分為兩

個 segments： anterior 

segment 和posterior 

segment 。其中 anterior 

segment 包含了角膜、前

房、水晶體、後房、虹膜和

睫狀體，而posterior segment

則包含了玻璃體、視網膜、

脈絡膜和鞏膜。 [9-11]  
 
    眼睛的動脈血流供應主

要來自眼動脈 (ophthalmic 

artery) ，走向和視神經

(optic nerve)並行；眼動脈的

主要分支有視網膜中央動脈

(central retinal artery) 以及後

睫動脈 (posterior ciliary 

arteries) 。主要的靜脈回流

則是仰賴上眼靜脈 (superior 

ophthalmic vein)[10, 11] 。 
 
    眼睛的主要構造都能夠

透過超音波成像而觀測到
[12]，如圖 ( 一 ) ，但由於大

多都是 anechoic 到

hypoechoic ，必須將超音波

訊號增強。最前方的構造是

角膜，通常會是一條細線。

Anterior segment包含了兩個

anechoic 的區域：前房 ( 角

膜和水晶體之間的構造 ) 和

水晶體，其中水晶體在超音

波下可見前後方各一層細線

包夾，而 hypoechoic 的睫狀



體也可以在水晶體的兩側觀

察到，而水晶體後方大體積

的 anechoic 構造即為玻璃

體。眼睛的後壁 (posterior 

wall)三層構造在超音波下呈

現echogenic，形狀則為凹窩

線狀，在遇到視盤的位置被

擠開。在眼球的後方是依些

軟組織，其中脂肪

(retroocular fat)為

hyperechoic，而肌肉

(extraocular muscles) 則為

hypoechoic 。眼球後方血管

較難以觀察，此時需要開啟  

color Doppler ，圖 ( 二 ) 中

可見供應視網膜的視網膜中

央動脈和短後睫動脈與之伴

行的則為中央視網膜靜脈。
[13]  

 

眼科急症Ocular emergencies 
 
    急診是醫療最前端，並

且急診醫師通常是第一批對

任何與眼部相關急症進行分

類診斷和早期處置的臨床醫

生。他們必須能夠快速識別

威脅視力的疾病，因為延遲

治療眼部緊急情況可能導致

永久性視力喪失。 
 
    各種常見的眼科急症大

致包括眼外傷 (ocular 

trauma)、眼眶蜂窩性組織炎

(orbital cellulitis) 、眼內炎

(endophthalmitis)、急性閉角

型青光眼 (acute angle 

closure glaucoma) 、視神經

炎 (optic neuritis) 、巨細胞動

脈炎 (giant cell arteritis) 、視

網膜中央動脈阻塞 (central 

retinal artery occlusion)、視網

膜剝離 (retinal detachment)、

 

圖一、超音波下正常眼球構造 

             
圖二、開啟 color Doppler 可見主要血管      圖三、超音波下的視網膜剝離典型表現 



玻璃體後脫離 (vitreous 

detachment)、玻璃體出血

(vitreous hemorrhage) 等。
[14] 而其中常以眼超作為輔

助診斷工具的有視網膜剝

離、玻璃體後脫離、玻璃體

出血、眼眶蜂窩性組織炎、

視網膜中央動脈阻塞，以下

將分段討論其基本病生理、

臨床特徵以及超音波徵象。 
 
視網膜剝離 Retinal 

detachment 
 
    視網膜剝離是神經感覺

視網膜  (neurosensory retina)

與下面的視網膜色素上皮

(retinal pigment epithelium) 的

分離。兩層細胞之間沒有真

正的解剖連接，因此附著力

很弱，一旦過大的外力拉

扯，就會發生視網膜剝離。
[15]  

 
    視網膜剝離可以透過不

同的機制發生，孔源性視網

膜剝離 (Rhegmatogenous 

retinal detachment) 的特點是

存在全層視網膜破裂。它來

自於玻璃體牽引視網膜的力

量，該力量會導致視網膜下

出現空間以及液化玻璃體

(liquefied vitreous) 在視網膜

下堆積，將其與視網膜色素

上皮分開。另外，玻璃體脫

水收縮 (vitreous syneresis) 是

產生孔源性視網膜剝離的重

要原因，而它最終也會導致

玻璃體後脫離。這就是為什

麼在大多數情況下，孔源性

視網膜剝離發生之前會先經

歷玻璃體後脫離，後文也會

提到這部分。 [16, 17] 牽引性

視網膜剝離 (traction retinal 

detachment)是在沒有視網膜

撕裂的情況下透過牽引力將

視網膜和視網膜色素上皮拉

開。這類型的視網膜剝離最

常見於增殖性視網膜和玻璃

體視網膜疾病，如增殖性糖

尿病視網膜病變。 [17, 18] 滲

出性、滲出性或漿液性視網

膜剝離 (Exudative, 

transudative or serous retinal 

detachment)的特徵是在沒有

視網膜破裂或牽引的情況

下，有視網膜下空間中的液

體堆積。液體的來源是視網

膜、視網膜色素上皮或脈絡

膜的各種血管、發炎或腫瘤

疾病中導致液體滲出到血管

外，並積聚在視網膜下。 [18, 

19]  

 
    當視網膜從視網膜色素

上皮分離時，由於脈絡膜的

血液供應喪失，外層視網膜

變得缺血，視網膜色素上皮

和視網膜感光細胞之間的正

常生理機能受到影響，如果

這個過程持續下去，整個感

光細胞層就會萎縮。因此提

早偵測出視網膜剝離並介入

治療是極為重要的，而在急

診，超音波即為一個快速且

準確的偵查工具。 [20-22]  

Lanham 等人發表了一項涉

及 225 名患者和 75 名急診

醫師的前瞻性診斷研究，發

現PoCUS在診斷視網膜剝離

的敏感性為 96.9%，特異性

為  88.1% ，另外此研究最

終每項研究都表明經過培

訓，急診醫師已非常擅長識

別視網膜剝離。 [6]  
 
    視網膜剝離患者通常主

訴患側眼睛無痛性視力喪

失。視網膜剝離最常見的原

因是玻璃體後脫離之後的孔

源性脫離，因此患者也常抱

怨患側眼睛中黑影、飛蚊症

  
圖四、局部玻璃體脫離  [42]                  圖五、全玻璃體脫離  [42]  



數量增加或是看見閃光。然

而，視網膜剝離有時可能是

無症狀的。 [23, 24] 

 
    在超音波下，有視網膜

剝離的情形時，神經感覺視

網膜的一部分不再與脈絡膜

相鄰，如圖 ( 三 ) 所示。因

此，脫離的視網膜表現為：

脈絡膜層前可見明顯的

hyperechoic線條。在下面的

脈絡膜和脫離的視網膜之

間，有一區 hypoechoic 的積

液，將這兩個結構分開。具

體而言，在超音波下，視網

膜剝離是通過存在與視盤

( 後部 ) 和鋸齒突 ( 前部 )

相連但與脈絡膜分離的一層

明亮 hyperechoic膜來識別

的。 [25] 
 
    一旦確定視網膜剝離，

重要的是確定視網膜的黃斑

區域是附著 (mac-on) 還是從

脈絡膜分離 (mac-off) ，因為

脫離的位置將決定治療的緊

迫性。黃斑位於視神經外

側，需要特別檢查該區域的

後房，以區分mac-on和

mac-off 脫離。黃斑區視網

膜的完整性對於中心視力和

高敏視力至關重要。 [26] 因

此，對於僅周邊視網膜剝離

的mac-on脫離，需要緊急治

療以防止脫離向中心移動並

影響黃斑。至於視覺預後明

顯較差的mac-off脫離，在

24 小時內開始治療或在 7

至 10 天內延遲治療，則視

覺結果已經沒有顯著差異。
[25, 27]  

 

玻璃體後脫離 Posterior 

vitreous detachment  
 
    玻璃體後脫離是玻璃體

後皮質和神經感覺視網膜之

間的分離，導致玻璃體向前

塌陷到玻璃體基底。原本玻

璃體應該靠著基部附著在視

網膜上，但由於玻璃體的液

化和脫水收縮、或是玻璃體

後皮質與神經感覺視網膜之

間的粘附逐漸減弱 [28]，覆蓋

黃斑區域的脆弱皮質玻璃體

層突然發生破裂，進而導致

後玻璃體或玻璃體皮質發生

破裂；液化的玻璃體通過破

裂處流入玻璃體後間隙，將

後玻璃體與視網膜分開。它

通常以中央凹區域的部分開

始，直到進展到視盤，此時

會發生視乳頭周圍神經膠質

組織 (peripapillary glial tissue)

與視神經乳頭(optic nerve 

head) 分離，通常形成

Weiss ring 並伴隨黑影、飛

蚊症、閃光等症狀。 [29-31]  

 
    雖然玻璃體後脫離在許

多患者中被視為急性事件，

但有大量證據表明，在這一

終末事件之前是早期階段，

且通常是慢性的、無症狀

的。根據 Johnson 等人的文

獻，人體玻璃體老化是個持

續的過程。其特徵是凝膠液

化和充滿液體之囊袋的形

成，通常從黃斑前部和中央

玻璃體腔開始。 [29, 31-38] 液體

玻璃體通常在 4 歲左右出現

在人眼中，並且在青少年中

後期佔玻璃體總體積的大約

五分之一。 [32, 36] 隨著年齡

  
圖六、超音波下玻璃體出血典型表          圖七、中隔後蜂窩性組織炎。右眼眶內側 

現。另外需請病人轉動眼球，以確認       表面的最下端附近可以看到 echogenic 邊界 

出血範圍。                               的 anechoic 液體聚集 ( 箭頭 ) 。眼瞼前部可 

                                         見水腫。 [56] 



的增長，液化空洞的數量、

大小和聚結性增加。 [29, 31, 32, 

34-36, 39, 40] 在大多數 70 歲以

上的個體中，至少有50%的

凝膠已液化。在數年緩慢進

展後，直至玻璃體乳頭分離

(vitreopapillary separation) 時

完成。 [41] 

 
    在急診，玻璃體後脫離

常常是病人主訴急性發作的

閃光而被檢查發現。一篇

Jaffe對 84 名此類患者的研

究表明，玻璃體後脫離可能

會遇到三種併發症：視網膜

破裂、玻璃體內出血 ( 或兩

者兼有 ) 、以及眼底的玻璃

體視網膜牽拉 (vitreoretinal 

traction at the posterior pole 

of the fundus) 。 [30] 因此玻

璃體後脫離應該視為急症，

並需要在第一時間經由評估

確認診斷，及早交由專業眼

科醫師接手處置，且及早治

療的預後良好；而在急診評

估玻璃體後脫離最快速的工

具即為超音波檢查。 

 
    在超音波下，當在視網

膜表面前檢測到一層薄、光

滑、連續且不太會移動的

hyperechoic膜時，診斷為局

部玻璃體脫離，如圖

( 四 ) 。若是在玻璃體腔內

發現一個連續的、mildly 

echodense 、起伏不一且可

移動的膜，並且在玻璃體基

底區域後部的視網膜上沒有

粘連時，可以診斷為全玻璃

體脫離，如圖 ( 五 ) 。 [42] 
 
辨別視網膜剝離和玻璃體後

脫離 Distinguish retinal 

detachment from posterior 

vitreous detachment  
 
    視網膜剝離和玻璃體後

脫離患者中，除了症狀有相

似之處外，超音波也存在難

分辨之處。視網膜剝離為一

條不穿過視神經的

hyperechoic線，與玻璃體後

脫離相比，其厚度均勻、迴

聲更強，並且隨著眼球運動

的移動性更小，有可能是直

接拴在視神經上的，並且會

有隨著時間推移流動性漸漸

下降的特性。至於玻璃體後

剝離，則是可見一條可以穿

過視神經、不同程度的厚度

( 通常更薄 ) 的 hyperechoic

線，但相較於視網膜剝離而

言更 hypoechoic 一些，並且

時常可以見到出血或是發炎

狀態散佈在眼球中。 [43] 

Baker 和 Amini 在一篇由

13 位急診醫師參與辨別視

網膜剝離和玻璃體後脫離超

音波影像的研究中提到，在

95%的信心水準下，醫師能

夠準確診斷 74.6%的視網膜

剝離、 85.7%的玻璃體後脫

離， 94.9%的正常眼睛超音

波。 [44] 另外 Lahham, 

Shniter等人在 2019 針對

75 名急診醫師的研究則指

出，在95%的信心水準下，

診斷視網膜剝離的敏感性為

96.9%，特異性為  

88.1%；而玻璃體脫離的敏

感性為 42.5%，特異性為

  
圖八、中隔後蜂窩性組織炎。右眼 (A)     圖九、左為正常情況；右為存在視網膜中央 

中隔後軟組織呈現水腫，可見            動脈阻塞，可見 hyperechoic 栓子以及幾近不 

echogenic脂肪組織  ( 實心箭頭 ) 顯示     可見的彩色血流。 [69] 

有眼眶蜂窩性組織炎 (B) 健側，無 

echogenicity ，為典型的眼眶周圍軟組 

織  ( 虛線箭頭 ) 。 [56] 



96.0% [6] 急診醫師可以使用

PoCUS接近準確地識別視網

膜剝離和玻璃體脫離，在急

診來診病患中找出為急症的

患者，但剩餘的誤差仍須交

由專科進行更縝密的檢查

( 如視網膜破孔 ) 。 
 
玻璃體出血 Vitreous 

hemorrhage  
 
    玻璃體出血是血液外滲

到玻璃體中。玻璃體出血可

由以下病理機制引起：正常

視網膜血管破裂、病變的視

網膜血管或異常增生的血管

出血等，而出血進入玻璃體

實質中導致凝塊在短時間內

形成，可導致視力 (VA)突然

下降。自發性玻璃體出血的

發生率約為每 100,000 人 7

至 15 例。 [45, 46] 而台灣玻

璃體出血的平均發病率一般

為每萬人年 4.8 例，並且隨

著時間的推移而增加。 [47] 
 
    玻璃體出血患者通常主

訴患側視力下降、視力模

糊、飛蚊症或閃光。 [48]玻璃

體出血本身對視力的影響可

能會持續數天到數月，直到

血液被去除或吸收。一般而

言，如果玻璃體內的血液在

2 至 3 個月後仍未被吸收，

則建議進行玻璃體切除術。

除了血塊本身造成的影響

外，在此期間，一些導致玻

璃體出血的潛在疾病，例如

視網膜破裂和剝離，可能會

迅速發展，導致永久性視力

障礙。因此在急診若能正確

地檢查出玻璃體出血，則對

於病患眼睛的預後與病患生

活品質相當有幫助。 [45] 而

超音波檢查對於玻璃體出血

是很好的評估工具。 
 
    玻璃體出血在超音波

下，在正常 anechoic 的玻璃

體腔中可以看到 hyperechoic

的成像，如圖 ( 六 ) 。玻璃

體出血的超音波檢查結果根

據其年齡和嚴重程度而有所

不同：輕度急性出血會使得

玻璃體echogenicity正常或輕

微增加，然而在大量出血

時，可以在玻璃體內看到移

動、邊界不清、 hypoechoic

的凝塊。 [9] 另外，若請病人

轉動眼球，在超音波下能看

見出血的成像有延遲轉動、

延遲停止的現象，稱為

washing machine sign ，為玻

璃體出血的特徵之一。 
 
    一直以來，玻璃體出血

沒有客觀的分級量表，沒辦

法客觀量化玻璃體出血情

形，直到 Salcedo-Villanueva

等人在 2019 年提出一種評

估方法，該方法使用玻璃體

出血患者模型測量超音波回

聲的強度 (ultrasonic gain) 以

量化玻璃體混濁的密度，分

級方法稱為 minimum image 

gain, MIG。 [49] 方法是先將

超音波 ultrasonic gain設為

110 dB，然後降低掃描的

ultrasonic gain，直到觀察者

看到一個完全「 anechoic 」

的玻璃體腔。沒有可觀察到

的玻璃體出血的點稱為  

MIG。獲得玻璃體出血的

MIG測量值能幫助急診醫師

確定哪些出血的密度更大，

因此需要儘早進行手術。 
 
眼眶蜂窩性組織炎Ocular 

cellulitis  
 

    眼眶蜂窩性組織炎通常

是由鼻竇炎、淺表皮膚感染

或面部外傷感染而擴展至眼

眶引起的，會涉及眼瞼和眶

隔前周圍軟組織，有時甚至

涉及眶隔以外的眼眶軟組

織，包括脂肪、結締組織和

肌肉。 [50]  

 
    參與眼眶蜂窩性組織炎

發病機制的最常見微生物包

括金黃色葡萄球菌、肺炎鏈

球菌和流感嗜血桿菌。 [51] 

眼眶蜂窩性組織炎患者的處

置包括經驗性靜脈注射抗生

素和在醫院環境中頻繁進行

眼科重新評估。直到有顯著

臨床改善，患者才會過渡到

1 至 3 週的口服抗生素。如

果治療不當，眼眶蜂窩織炎

可能會發展為骨膜下或硬腦

膜外膿瘍 (abscess)，隨後會

出現神經系統後遺症，包括

死亡。因此，它應該被視為

醫療緊急情況。 [52] 

 

    在操作超音波時，應避

免對眼睛和軟組織施加壓

力，並大致可以藉由成像將

眼眶蜂窩性組織炎區分為中

隔前和中隔後 (preseptal 

and postseptal)蜂窩性組織

炎。在中隔前蜂窩織炎的情

況下，前方可能會看到眼瞼

水腫腫脹；在中隔後蜂窩織

炎的情況下，可以在眶隔內

看到 hyperechoic和

hypoechoic 物質的異質

(heterogenous)聚集 [53, 54] ，

如圖 ( 七 ) 與圖 ( 八 ) 。此

外，與正常對應物相比，眼

外肌可能變得更厚且邊界模

糊，這表示存在著發炎性水

腫  [53, 54] 。在某些情況下，



炎症會引起腫塊效應 (mass 

effect) ，導致直肌 (rectus 

muscle) 移位。若有眼眶膿

瘍則會表現為 hypoechoic 或

anechoic 的積液，可能會影

響眼眶本身 [53, 54]。 
     

迄今為止，文獻的回顧

顯示使用PoCUS診斷眼眶蜂

窩性組織炎的例子仍不多
[53-58]，主要仍以 CT 為主。

雖然 CT 通常用於區分中隔

前和中隔後蜂窩性組織炎，

但它不能可靠地檢測眼眶膿

瘍，並且受到成本、易取得

性和輻射暴露的限制。另一

方面，超音波是一種經濟、

快速、無輻射且無痛的替代

方法，且在區分中隔前和中

隔後蜂窩性組織炎和眼眶膿

瘍都是有效的 [53, 54]，並且早

期使用可以避免延遲開始適

當的治療，臨床醫師應儘速

完成檢查。 
 
視網膜中央動脈阻塞central 

retinal artery occlusion  
 
    視網膜中央動脈阻塞是

一種眼科急症，是眼部類似

於腦中風 (cerebral stroke)的

病理表現。有證據表明，超

過四分之三的患者患有嚴重

的急性視力喪失，這導致視

覺功能和生活質量降低。隨

後發生腦中風和缺血性心臟

病的風險也會增加。 [59] 

 

    視網膜中央動脈管腔最

窄的部分是它穿過視神經硬

腦膜鞘的位置，這是視網膜

中央動脈阻塞發生的最常見

位置。 [60] 栓塞是視網膜中

央動脈阻塞的最常見原因，

其主要來源是頸動脈疾病，

通常是由於動脈粥狀硬化

(atherosclerosis) 。根據研究

統計，64%的視網膜中央動

脈阻塞患者至少有一個新的

未確診的血管危險因素，最

常見的是高脂血症  (36%)，

其次是高血壓  (27%) 和糖

尿病  (12%)。 [61] 
 
    一旦視網膜中央動脈閉

塞，視網膜恢復的能力取決

於栓子或血栓是否能夠脫

落，更重要的是取決於視網

膜對於缺血所能夠容忍的時

間。 [62, 63] Hayreh等人從電生

理學、組織病理學和形態測

量學著手研究，結論顯示，

在老年動脈粥狀硬化性高血

壓 (atherosclerotic 

hypertensive) 的恒河猴中，

97 分鐘的視網膜中央動脈

阻塞未造成可檢測的損傷；

在 105 到 240 分鐘之間，可

以看到不同程度的部分視網

膜恢復，但在此區間中有很

大程度的個體間差異；然而

在 240 分鐘時，所有眼睛都

發現完全或幾乎完全的視神

經萎縮以及神經纖維損傷，

導致大量不可逆的視網膜損

傷。這表示雖發生不可逆損

傷的確切視網膜耐受時間尚

不清楚，但似乎不超過 4 小

時。 [63] 因此及早診斷並且

早期處置是最重要的。常見

的處置包括：舌下含硝酸異

山梨酯 (isosorbide dinitrate)、

全身用己酮可可鹼

(pentoxifylline)、以高壓氧治

療，以增加血氧含量和擴張

視網膜動脈。 [64-67] 也有研究

顯示能夠靜脈注射乙酰唑胺

(acetazolamide) 和甘露醇

(mannitol)，加上前房穿刺

術，然後從眼部抽出少量水

性液體，通過降低眼壓來增

加視網膜動脈灌注壓。也可

以按照標準缺血性中風溶栓

的指引經靜脈給藥，在 6.5

小時內接受低劑量 IA 

tPA(50 毫克 ) 並同時給予靜

脈內肝素以幫助預防再閉塞

的患者中視力顯著改善。 [68] 
 
    超音波則是早期診斷視

網膜中央動脈阻塞的工具。

在超音波下可捕獲視網膜、

視神經和視網膜中央動脈的

成像。若在視網膜中央動脈

的範圍可以看到hyperechoic

成像，則必須高度懷疑為視

網膜中央動脈阻塞。另外也

須開啟 color Doppler ，若檢

查到有 hyperechoic栓子伴隨

幾乎看不到彩色血流，如圖

( 九 ) ，則此時應啟動前述

的早期處置的程序。 [69]  
 
Discussion  

面對急診主訴眼科相關

問題的病患，PoCUS已被提

出可應用在許多疾病診斷部

分。本文利用文獻回顧探討

PoCUS對於視網膜剝離、玻

璃體後脫離、玻璃體出血、

眼眶蜂窩性組織炎、視網膜

中央動脈阻塞等眼科急症的

應用，上述病症之超音波徵

象整理如表 ( 一 ) 。有一些

疾病會有相似的表現，超音

波能夠提供線索，幫助醫師

鑑別診斷，以規劃更適合的

治療方針。 
 
    超音波具有經濟、快

速、易取得、無輻射等優

點，在眼科急症病人身上有

許多應用價值，但它也有許

多限制。首先，超音波是個



operator-dependent的技術，

許多 protocol 都已利用明確

的超音波診斷標準來讓操作

者之間的經驗差距減少、學

習更為容易，近期新提出的

超音波應用、指引也多朝這

方面設定標準。對於眼科疾

病而言，超音波並非協助診

斷、改變治療方針的唯一選

擇，在各個急症當中，超音

波和其他選擇相比，敏感

性、特異性是否較好？超音

波能否取代其他選擇？或者

較適合作為輔助工具？這些

疑問皆需要更多實證醫學研

究，來確認超音波應用的可

行性、以及定位超音波在每

個疾病的診斷、治療中所扮

演的角色。 

 

Conclusion  

    超音波在眼科的急症中

已被證實具部分應用價值，

但在實際應用層面，仍有許

多已知或潛在的問題，需等

待專家進行發掘、研究和探

討出解決方案。 

 
 表一 

          疾病                 超音波下的型態表現 

視網膜剝離  脈絡膜層前可見明顯的

hyperechoic 線條，而脈絡膜和

脫離的視網膜之間有一條

hypoechoic 的積液 

 比較：視網膜剝離的超音波

表現為一條不穿過

(non-across)視神經的

hyperechoic 線，與玻璃體後

脫離相比，其厚度均勻、迴

聲更強、隨著眼球運動的移

動性更小、有可能是直接拴

在視神經上的、有隨著時間

推移流動性漸漸下降的特性 

 雖有研究指出超音波可以近

準確地識別兩者，但仍有難

分辨之處，剩餘的誤差仍須

交由專科進行更縝密的檢查 

玻璃體後脫離  局部玻璃體脫離：視網膜表面

前有一層薄、光滑、連續、不

太會移動的 hyperechoic 膜。 

 全玻璃體脫離：玻璃體腔內有

一個連續的、mildly 

echodense、起伏不一且可移動

的膜，並且在玻璃體基底區域

後部的視網膜上沒有粘連 

玻璃體出血  在正常為 anechoic 的玻璃體腔中可以看到 hyperechoic 的成像 

 大量出血時可見在玻璃體內移動、邊界不清、hypoechoic 的凝

塊 

 常見典型 washing machine sign 

眼眶蜂窩性組織炎  中隔前蜂窩織炎：前方可見眼瞼水腫 

 中隔後蜂窩織炎：眶隔內 hyperechoic 和 hypoechoic 物質的異

質聚集 

 因存在著發炎性水腫，眼外肌邊界變模糊，甚至有腫塊效應 

視網膜中央動脈阻塞  在視網膜中央動脈的範圍可見 hyperechoic 成像 

 開啟 color Doppler 發現該血管位置幾乎看不到彩色血流 
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