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治療頑固性高血壓的新突破 

－射頻燒灼腎交感神經阻斷術
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摘　要

本態性高血壓影響人類健康甚鉅，而其致病機轉相當複雜。處理高血壓，目前的建議大

多是飲食生活習慣的調整後如果尚未改善到標準，便須考慮使用藥物長期治療。可惜的是不

到一半的患者能夠因此把血壓控制穩定，就算在仔細的診療加上各方面多管齊下矯正後，依

舊有部分的人血壓偏高，稱之為頑固性高血壓 (resistant hypertension)。這類患者因高血壓產生

心血管疾病的風險也是最高。由此可知我們仍然需要更有效、更安全甚至更方便的降血壓療

法。腎臟交感神經在高血壓的形成上扮演重要角色，過去也曾以手術方式將其切除來改善血

壓，雖然有顯著效果但是因為會導致嚴重併發症而無法被廣泛接納。近年研發出以經皮動脈

導管方式，利用射頻燒灼 (radiofrequency ablation)能量選擇性破壞掉腎臟交感神經的方式。在

經過初期試驗證實這種方法安全性無虞後，較長期間的追蹤也觀察到對於頑固性高血壓可以

有持續改善的效益。當然目前對於此新興治療方式上存在諸多疑問。本綜論將介紹腎臟交感

神經系統在高血壓病生理學的作用，過去歷史中外科去除交感神經所獲得的經驗，現在射頻

燒灼腎交感神經阻斷術的試驗結果及探討未來此方式的發展潛力及挑戰。

關鍵詞：高血壓 (Hypertension) 
頑固型高血壓 (Resistant hypertension) 
腎交感神經 (Renal sympathetic nerve) 
射頻燒灼術 (Radiofrequency ablation)

前言

高血壓這個被稱為隱形殺手的慢性病對

人類健康影響已不言可喻，據估計全球成年人

口其盛行率約有20~50%，而且這個比率預計

還將持續上升，尤其是在發展中國家。總體來

說，超過60%的腦血管病變以及約50%的心

臟病都與高血壓有關 1，而國內衛生署的統計

高血壓在去年也進入十大死因之列。根據我

國心臟學會頒布的高血壓治療準則，在經過
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限制鹽分及酒精攝取、減重、戒煙、飲食調

整和運動等S-ABCDE方式控制後如果血壓仍

偏高，即建議使用降壓藥物治療 2。雖然經過

數十年的發展與研究，目前已有許多種類和劑

型的降壓藥物可供選擇，患者血壓能控制達到

目標值，即一般人小於140/90或高危險群小

於130/80毫米汞柱，其比例仍非常不理想。

根據一項以國人為研究族群的數據顯示，雖然

有全民健保的實施，國人男性高血壓患者能治

療達標的比率僅為21%，女性為29%3。更不

幸的是與白種人相較，高血壓的危害對於黃種

人更甚，血壓與心血管疾病或是腦中風的相關

性更高 4,5。很多因素都會造成血壓控制不良，

包括血壓測量方式不正確、未臻理想的處方、

無法完全遵從長期服藥控制或是伴隨繼發性高

血壓等情形。但是即使經過更詳盡的診療或

改善藥效之後，估計仍至少有約15%的患者

血壓控制不良 6.7.8，屬於所謂的頑固性高血壓

（resistant hypertension）病患（使用三種以上包

含利尿劑的降壓藥並已採用最高耐受劑量，仍

無法達到目標血壓值 9）。這類病人發生心血管

事件或其他重要器官傷害的風險也最高，需要

更有效的治療方式。再加上雖然可以使用多重

藥物控制，伴隨產生的不良反應或交互作用也

增加、還有患者服用繁雜處方的意願及便利性

等問題，促使學者及業界研究其他非藥物治療 
方法。

回朔到20世紀的40年代和50年代，當時

高血壓的治療選擇有限，曾經採用外科手術方

式激進的切除交感神經，對於血壓控制確實有

效果 10。然而隨著各類降壓藥物的研發上市，會

有嚴重副作用的交感神經切除術就被捨棄了。

近幾年非藥物方式治療高血壓又捲土重來，例

如有發展出利用電流刺激頸動脈壓力受器來降

壓的技術，正在進行第三階段的試驗 11；而另

一個突破性研究使用射頻燒灼術選擇性地截斷

腎交感神經作用，目前更已獲得初步的效果，

漸漸受到各界重視。腎臟交感神經調控腎素分

泌，鈉和水的重吸收和腎血流量。本文即對腎

臟交感神經調節血壓的病生理學做一概述，並

介紹腎交感神經截斷術於治療高血壓的現況和

討論未來的應用潛力。

腎交感神經生理學

腎臟的自主神經分佈主要是交感神經，由

節後神經元形成密集的網絡，其末梢終止於腎

血管、近絲球和腎小管。研究顯示，刺激腎交

感傳出神經會增加正腎上腺素 (norepinephrine)
分泌，而將其支配阻斷則明顯減少約95%的正

腎上腺素 12。當腎交感神經活化，腎素 (renin)分
泌透過ß1腎上腺素受器作用而增加，α1腎上腺

素受器則提高鈉的再吸收及引發腎血管收縮，

造成腎血流減少。腎素 -血管張力素 -醛固酮系

統 (renin-angiotensin-aldosterone system)在 原 發

性高血壓的病生理機轉扮演極重要的角色，也

是當今許多降壓藥物作用的目標。動物實驗曾

發現刺激神經頻率的高低會造成腎交感神經作

用的差異。當刺激頻率較低，首先觀察到腎素

分泌的改變；如果刺激頻率越高，鈉的再吸收

接著開始發生。最後更高頻率則刺激腎血管收

縮，減少腎臟血流 12。而在人體實驗中則利用

下肢不同程度的負壓誘導不同程度的交感神經

刺激，結果先出現正腎上腺素和腎素活性的增

加，更強的神經作用則促進鈉再吸收 13。這些現

象都在腎血流及腎絲球濾過率尚未受影響時即

發生，顯示功能的變化更早於血流動力學的改

變 (圖一 )。

12 
 

pathway of cardiac sympathetic afferent reflex in rats. Exp Physiol 2008;93:746–53. 
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圖一、 腎交感神經的作用機轉 

 

 

 

 

 

胰島素抗性↑ 

心衰竭 

心臟肥厚 

心肌缺氧 

心律不整 

傳出神經 

傳入神經 

腎素釋放↑ 

鹽分滯留↑ 

腎血流↓ 

血管收縮 

動脈硬化 

圖一：腎交感神經的作用機轉。
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當正腎上腺素從腎交感神經末梢釋放，

除了直接刺激腎近絲球細胞造成腎素的增加之

外，也會由神經膨體直接作用於腎上皮細胞，

促進腎小管管腔重吸收水和鈉。在動物實驗中

以微弱電流，在不影響腎血流和腎絲球濾過

率的情形下刺激腎交感神經，仍然可造成約

30%~40%鈉和水排出的減少 14。此效應廣泛發

生在腎元，但以近端小管和亨利氏環粗上行支

作用最明顯。已有數項研究發現阻斷腎交感神

經會降低鈉和水的重吸收，證實它可以直接影

響腎小管功能 15,16。

腎交感神經也可能透過降低腎動脈血壓

和減少氯化鈉流入到黃斑部緻密細胞（macula 
densa cells），干擾血流動力和鈉再吸收來間接增

加腎素。此外，如果把腎交感神經阻斷，一些

原本可刺激腎素釋放的情形，如血容量不足、

頭部傾斜、或降低腎灌注壓等都無法再影響腎

素分泌。

對於腎血流的作用，交感神經刺激會引發

血管平滑肌細胞的收縮，而且在腎絲球前微血

管比腎絲球後作用更明顯，這種不平衡的效應

降低了腎臟血流。在接受腎交感神經阻斷術後

一週的兔子，腎血流比起未接受阻斷的高出超

過50%17。而人體研究則發現，給高血壓患者

利用情緒反應刺激交感神經，腎血流會減少，

但是血壓正常的人卻不變 18。此外，雖然腎交

感神經會同時減少腎血流及腎絲球濾過率，腎

血流改變的程度卻遠大於濾過率（15%~20% vs 
2%~5%）19。另一方面，正腎上腺素刺激 α1腎
上腺素受器可誘導有絲分裂原蛋白激酶MAPK 
(mitogen-activated protein kinase)的活化，顯示

腎交感神經與血管平滑肌的增長和肥厚有關
20。實驗證實罹患高血壓的大鼠腎血管壁與管

腔的比例較正常增加，而利用6-羥基多巴胺

（6-hydroxy-dopamine）化學破壞交感神經可以

顯著降低這個比值、減少血管壁變厚。可見腎

交感神經對腎血管的組態和結構也有影響，而

阻斷其作用也能改善血管重塑的後果。整體而

言，交感神經的傳出作用導致腎素及鈉再吸收

增加，腎血流減少，最終引發血壓上升。

至於腎交感神經的傳入起源大多位於腎

盂壁，機械性受器感應張力，化學感受器負責

偵測腎臟缺血。傳入神經的細胞體位於同側背

根神經節（T6~L4）。神經訊息從那裡傳達至中

樞神經系統，主要到下視丘，繼而喚起功能變

化。下視丘室旁核似乎對自主神經控制心血管

系統有重大影響，而腎傳入神經更循此途徑影

響包括心臟、週邊血管等器官 21。當腎傳入神

經監測到腎臟受傷時，便刺激大腦交感神經中

心，增加其活性並提高血壓。在幾種腎損傷的

動物實驗模型，如切除大部分腎臟、局部注射

苯酚、或是單側腎夾鉗引發高血壓等研究都發

現腎傳入神經的作用；而脊椎背根切斷術則可

以完全消除後下視丘增加交感神經活性及升高

血壓的能力 22。甚至某些因長期交感神經刺激導

致的器官傷害，也曾以動物實驗發現可以去除

傳入神經的作用來改善。

交感神經阻斷術的歷史沿革

身處今日很難想像，在有效的降壓藥

物問世之前，惡性高血壓可說是絕症，5年
死亡率幾乎達到100%23，所以少數治療方式

在當時就已試驗過。其中以內臟神經切除術

(splanchnicectomy)及根除性交感神經切除術

(radical sympathectomy)最為風行 24,25，主要應用

於嚴重高血壓、或血壓正常但罹患心血管疾病

且病情惡化的患者。根據當時的統計，66.2%接

受內臟神經切除術的患者血壓會改善，而且與

當時的降壓藥物相比，內臟神經切除術對惡性

高血壓患者的死亡率改善幅度更大，更遠勝過

未治療的情形。曾有一大型的研究追蹤兩千多

位患者，其中1,506位接受過手術，較藥物控制

的患者其存活率可增加超過一倍，且在各階段

的高血壓都有差異，繼而減少藥物使用種類及

劑量26。

Grimson等人則曾發表手術完全切除胸椎

及大部分的腰椎神經根、再加上內臟神經切除

術來治療高血壓的結果。如此徹底的方法也讓

76.3%的患者獲益，甚至在術後追蹤還發現可以

減少如心絞痛、腦血管病變或腎衰竭 27。手術可

能會分兩階段施行，需要住院2至4週，出院後

還需1到2個月復原，更重要的是外科醫師的經
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驗決定成敗。當時僅有少數歐美的醫學中心有

辦法執行。

不幸的是這些切除神經支配的手術其副

作用不但常見、嚴重影響生活品質且有時相當

危險，包括姿勢性低血壓、腸道功能失調、呼

吸困難、無汗症、性功能障礙、手腳冰涼、反

射性心搏過速和肺擴張不全等等。所以當更安

全有效的降壓藥研發上市並且完成許多大規模

的臨床試驗證實了藥物治療的好處，外科治療

高血壓的方法便逐漸被淘汰。不過關於這方面

的研究並未停止，例如Fricke曾利用切除自身

已經喪失功能的腎臟來治療腎移植後的高血

壓患者，術後六個月平均動脈壓 (mean arterial 
pressure)從原先的130下降至104毫米汞柱 28。

可知利用阻斷腎交感神經的作用來控制血壓依

舊有其潛力，也促使選擇性神經阻斷的技術被

研究應用。目前臨床試驗已有初步成果，距離

實際使用也最接近的當屬導管射頻燒灼術。

射頻燒灼腎交感神經阻斷術

由於交感傳出神經是沿著腎動脈外膜走向

進入到腎臟實質，經皮施行腎交感神經阻斷術

的概念為使用特製的導管，由股動脈進入體內

到達腎動脈主幹，管端接觸血管內壁後，經由

操作者控制可釋放射頻能量，以相同心律不整

燒灼術的原理產生熱能來破壞神經末梢。因為

血管呈圓形構造，通常單側需在4~6個不同點

間隔至少5毫米進行螺旋狀燒灼，以完全阻斷神

經的傳導並避免過度集中的燒灼導致腎動脈傷

害 (圖二 )。手術完成後導管及外鞘就會移出體

外，鼠蹊部的股動脈穿刺傷口以標準的方式加

壓止血。在豬體的動物研究已經證實這方式可

降低約85%腎臟正腎上腺素的濃度，與外科切

斷腎神經再重新吻合血管的效果相當，加上和

50年前手術的方式相比，還有下列幾個顯著的

優點：只針對腎交感神經而不影響其他部分或

引發系統性的副作用、如目前執行心導管一樣

微創的傷口、而且在熟練的操作下約一個小時

即可完成雙側腎動脈燒灼，恢復時間也遠比外

科手術短。

Henry Krum 及其同僚利用這個創新的方

式在首次人體試驗中收入50例頑固性高血壓，

其中45位符合所有納入條件並接受手術。剛開

始為了確定安全性，前十位受試者先接受單側

燒灼，待一個月後血管攝影追蹤再進行另一側

的燒灼。之後其餘的手術皆為一次進行雙側燒

灼。術後血壓並不會立即發生變化，在第一個

月後診間測量的收縮壓 /舒張壓分別降低14/10
毫米汞柱、第三個月為21/10、第六個月22/11、
第十二個月27/17。此外，有12位患者在術前及

術後一個月各使用24 小時攜帶型血壓紀錄，也

發現收縮壓平均能降低11毫米汞柱。這項試驗

首次證實射頻燒灼術破壞腎交感神經是安全且

有效的，只有兩例不良反應發生（一例為腎動脈

剝離，一例為股動脈假性動脈瘤），都屬於技術

層面的併發症，與燒灼術本身無關。有18位受

試者在術後一個月接受腎血管攝影，另有14位
在6個月後採用核磁共振血管造影追蹤，發現腎

動脈並不會因為燒灼造成狹窄 29。在獲得這些正

面的結果後，試驗規模擴大至153位，追蹤期間

再繼續達兩年。血壓降低的效果於術後兩年依

舊顯著，平均減少達30/14毫米汞柱 (圖三 )，而

安全性方面，也僅增加兩例股動脈假性動脈瘤

或局部血腫。另外，受試者的腎絲球過濾率維

持穩定，表示這個術式並不會影響腎功能 30。

經過初步的開放式試驗證實其可行性之

後，正式小規模隨機分配的研究隨即展開，在

歐洲、澳洲及紐西蘭共納入106位頑固性高血壓

的患者，其中52位進入實驗組接受阻斷術，控

圖二： 燒灼導管在血管內壁以螺旋狀燒灼數個點，把分

布在外壁的交感神經末梢完全破壞，以阻斷其作

用。
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制組維持原先的藥物治療。在術後6個月，49位
完成追蹤的實驗組其血壓由術前平均178/96毫
米汞柱降低了32/12，而另外51位的控制組則和

6個月前的178/97毫米汞柱相差無幾，僅收縮壓

增加1。相同的有20位實驗組使用24 小時攜帶

型血壓紀錄，其血壓降低值平均亦達11/7毫米

汞柱。安全性方面，在以都卜勒超音波、核磁

共振或是斷層血管攝影等方式追蹤發現一名接

受阻斷術的患者有輕微的腎動脈狹窄，但其狹

窄程度並未需要特定治療，而且病灶也非當時

燒灼過的位置。有一位患者在術後早期就出現

血壓大幅降低的現象，但在減少原先使用的降

壓藥後即改善。實驗組的腎功能和先前試驗結

果類似，都維持穩定無特殊變化 31。

當然這些結果還是存在一些問題必須加以

探討。首先，雖然在經過前期試驗後設計了含

對照組的部分，但是並沒有採用假手術（sham 
procedure），控制組的頑固性高血壓患者只是繼

續用原先的藥物及觀察，如此就不可能做到真

正雙盲研究。其次，接受燒灼術的人數相當少

（52例），最後作分析的是49位。即使當初開

放式追蹤的153位受試者部分，也僅有18位具

有兩年期間的結果，需要進行更大規模的研究

才能有更精確的結論。而且試驗程序中並未描

述是否有排除繼發性或是白袍高血壓的患者，

這些變因都會影響試驗的品質。

還有一個問題是這種介入治療如何預測術

後的血壓反應尚未確定，且前期試驗中有6位
術後收縮壓幾無改變，確實原因並不明瞭。如

果說腎交感神經與這些患者的高血壓成因完全

無關導致治療無效，這可能性似乎太低；而假

如是因為執行燒灼的技術影響，以目前的結果

並沒有方法能夠做立即的判斷，畢竟血壓的改

變要在術後一個月左右才出現。雖然有利用腎

血流正腎上腺素溢出含量的變化或是以微神經

圖 (microneurography)來測量肌肉交感神經活性

的方式可以較早發現燒灼前後的差異，但是這

些方式都太複雜無法應用在所有人。糖尿病患

者、在術前的血壓越高，或是原先降壓藥物中

已包含交感神經拮抗劑的患者，似乎對燒灼術

的反應較好 30，不過如何更準確的預測成效尚無

答案。除此之外，當我們以這種方式破壞腎交

感神經後，萬一患者日後發生類似休克、血容

量不足等狀況時是否會因此無法有正常的生理

反應？雖然在接受腎臟移植的患者身上並沒有

觀察到這個問題，但是燒灼術能不能直接同理

可證？

另一項顧慮為燒灼術到底會不會導致潛在

的組織損傷，引發腎動脈的結構變化，畢竟使

用這種原理在治療心律不整或腫瘤的經驗上都

曾產生併發症。相比之下，腎交感神經阻斷術

採用的射頻能量約為8瓦特，遠低於心律不整

圖三：HTN-1 study 持續追蹤24個月的血壓降幅。
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燒灼使用的數十瓦甚或腫瘤燒灼所需的上百瓦

特，因此在經過六個月後追蹤並沒有腎動脈狹

窄的情形出現。當然更長期的變化還要後續的

觀察。而反過來說，當阻斷術能有效控制血壓

之後，應該可以預期腎動脈的動脈粥樣硬化會

改善，長期而言也許還會有正面的效果。相對

的，神經是否可能再重新生長連接？理論上，

被燒灼術截斷的神經纖維是有機會再生成，有

些器官移植術後的病例曾有類似發現。不過目

前追蹤兩年的結果顯示阻斷術的降壓效果是持

續的，甚至較術後第一年的降幅還略為增加。

而且相對的在腎交感神經被阻斷後，也可能因

為中樞交感活性改變，重設感壓反射的敏度或

是影響血管重塑等因素，在患者術後的長期血

壓調控上或許都有影響。

最後，這個新方法需要仔細進行成本效

益評估，特別是如果它將來要應用在較輕微的

高血壓或是更大的族群。技術面來說，無論是

心臟科介入專科醫師，放射科或血管外科醫師

原本對經皮下以導管為基礎的各式治療就相當

熟悉，而許多醫院也都具備符合需求的硬體設

施。因此，腎交感神經阻斷術未來當然可以被

廣泛應用。但是在得到更多的適應症之前，絕

對須要更完整的治療經驗及更長時間的觀察。

腎交感神經阻斷術未來的發展 

未來的研究可能探討腎交感神經阻斷術是

否會應用於其他一些狀況，例如尚能以藥物控

制的原發性高血壓、左心室肥厚、心衰竭和慢

性腎病變等 (表一 )。在前述的試驗中曾同時進

行子研究，37位接受阻斷術的高血壓患者在術

前、術後一個月及三個月後分別檢驗血液空腹

血糖、胰島素、C peptide，糖化血色素及接受口

服葡萄糖耐受試驗。結果與未接受阻斷術的控

制組相比，除了血壓的差異，阻斷術還能改善

血糖的代謝及胰島素敏度 32。

治療頑固性高血壓需要利用所有可能治療

方式，因此會是這種新療法首要應用的目標。

目前的研究由於當初納入的頑固性高血壓患者

收縮壓須超過160毫米汞柱，排除了輕度超標

的患者（即收縮壓控制在140至160毫米汞柱之

間），也許低估了阻斷術的影響。但是相同的理

由，阻斷術的治療反應可能在血壓越偏高的患

者身上會越顯著，所以一旦應用到更廣大的人

口時其效果是否相同，未來的研究需要回答這

些問題。

高血壓因為初期幾乎沒有症狀，患者常常

沒有意識到常規藥物治療的重要和益處，消極

面對自己的疾病或不再關心，甚至失去耐性，

或者在無法和醫師配合之下放棄治療導致日後

的併發症，所以被稱為隱形殺手。介入性的非

藥物療法雖然尚未證實可以根治，但是與藥物

相輔相成，讓血壓控制在標準內或進而減少用

藥的種類及數量，增加患者治療的意願也降低

藥物交互作用的問題，這潛力可能比單獨的效

果更為重要。

在高血壓早期或是較輕微的高血壓就採用

阻斷術治療目前還太過躁進，然而有一些線索

暗示未來可能朝此方向發展，不會只侷限於藥

物治療失敗以後才考慮。首先，愈年輕的患者

交感神經切除術的效果愈顯著，甚至當初還曾

使用在兒童身上33。其次，早期使用手術切除

的時代追蹤發現如果術後第一年期間血壓能降

低到正常或接近正常水平的患者，則大多數的

患者其後血壓都可維持穩定最長達14年之久
33。當然對於腎交感神經阻斷術來說效果是否相

同只有大型的長期研究才能驗證。此外，如果

要了解阻斷術減少心血管事件的效果是否夠理

想，還需有一個接受適當藥物治療的對照組。

交感神經活性在心衰竭扮演的角色已被驗

證，而長期服用乙型阻斷劑來減低其作用，更

在諸多像US Carvedilol, CIBIS-I, MERIT-HF等

臨床試驗證實抑制交感神經可以大幅改善心衰

竭死亡率或併發症。其實在數十年前就已發現

表一：腎交感神經阻斷術可能研究方向

高血壓相關 其他疾病

初期高血壓
腎血管性高血壓
單純收縮壓高壓

心衰竭
左心室肥厚
缺血性心臟病
腎功能障礙糖尿病
睡眠呼吸中止症
蛋白尿
多囊性卵巢症候群
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到高血壓合併心衰竭時，阻斷交感神經長期而

言可顯著改善心臟功能。一些研究指出超過一

半的病人接受交感神經阻斷後能減少勞動性或

陣發性夜間呼吸困難等心衰竭症狀，甚至還可

改善部分冠心病患者的心絞痛。一項以大鼠作

為模型的試驗，先將腎交感神經切除，再綁住

冠狀動脈引發心肌梗塞，證實去除神經作用可

減低心室充填壓力並改善心臟功能 34。另外以快

速起搏誘發兔子心衰竭的實驗中，也發現如果

先截斷腎交感神經，腎臟的血流或是腎血管阻

力就不會因心衰竭有所變化 35。基於這些結果，

腎交感神經阻斷術應該有潛力應用在高血壓合

併心衰竭的患者。至於對左心室肥厚的影響，

本來長期血壓改善應該就可減輕心室肥厚的狀

況，且過去統計超過半數接受外科內臟神經切

除術的患者原先心臟擴大的情形可降少，而其

餘患者大多數擴大現象也不再惡化。Schlaich 
曾發表過一位接受腎交感神經射頻燒灼術的高

血壓患者，在追蹤術後一年以核磁共振檢查發

現其左心室質量由術前184公克減少至169公
克 36。

在末期腎病變的患者，血漿內的正腎上

腺素若過高，心血管疾病死亡率也會增加 37；

而對慢性腎衰竭的患者給予交感神經抑制劑 
moxonidine，則可以減緩腎功能的惡化 38。在50
至60年代曾採用腎切除術來治療高血壓合併慢

性腎病變，但只有約1/3的患者獲得改善。而且

接受內臟神經切除術的患者其預後似乎與腎功

能有關，在正常或腎功能輕微受損的人效果最

好；當腎功能已嚴重受損，手術對死亡率的改

善則微乎其微 39。因此，未來腎交感神經阻斷術

若應用在慢性腎臟病患者身上，其效果須審慎

評估。目前已有小規模針對末期腎病變的高血

壓患者接受腎交感神經射頻燒灼術的研究在進

行。

早在1827年，當時甚至連準確測量血壓

的儀器都還沒誕生，已有文獻描述了高血壓的

後遺症，並推測腎臟是罪魁禍首，繼而產生了

腎源性高血壓的理論。而經過這麼多年之後，

對抗高血壓依然算的上是心血管學界最後一個

山頭，細數百家爭鳴的降壓藥即知它是如此棘

手。阻斷腎交感神經的作用來控制高血壓是早

已有實證的治療，只是歷史上未曾發展出適合

的方式。如今使用特製的導管以射頻能量來執

行，不僅更具專一性也更安全，初步的效果也

相當令人振奮。就待時間和更多經驗確立這方

法的效果能否維持。而除了高血壓，還有許多

層面的影響等著去開拓，可說是介入治療的新

領域。
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Essential hypertension is a global cardiovascular disease burden, and its pathophysiology is multifactorial. 

General recommendations of management include therapeutic life style interventions with combination of various 

anti-hypertensives if indicated. Unfortunately, less than half of hypertensive patients are able to achieve ideal blood 

pressure goal, and even if optimal treatment is applied substantial numbers of patients still suffer from uncontrolled 

blood pressure, a condition known as resistant hypertension, which leaves them at high cardiovascular risk. 

These problems call for other possible interventions being more effective, safer or even more compliant. Renal 

sympathetic nerves play crucial role in hypertension development, and surgical sympathectomy has ever 

been documented with significant blood pressure lowering effect, but it was abandoned due to severe adverse 

events. Recently, a percutaneous, catheter-based approach using radiofrequency ablation has been innovated 

to selectively denervate renal sympathetic nerves. Safety has been proved by small scale human studies, and 

long term follow up has also revealed a sustained blood pressure reduction efficacy. At present, there are still 

many questions far from being thoroughly answered about this procedure. In this brief review we introduce the 

physiology of renal sympathetic system in hypertension, look into the past experiences of surgical denervation, 

collect the data of current renal nerve ablation and discuss its challenges and future potential applications. 

(J Intern Med Taiwan 2011; 22: 383-391)


