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嗜铬细胞瘤致高血压危象并发消化道出血的急救与护理

赵园媛

嗜铬细胞瘤能够分泌儿茶酚胺， 患者可因血压升高造

成心、脑、肾血管的损害，甚至可因高血压危象发作而危及生

命

［

1

］

。 2013 年 2 月本科收治 1 例误诊为原发性高血压的嗜铬

细胞瘤患者，现就其住院期间的急救与护理经过报告如下。

1 临床资料

患者男性，65岁，因阵发胸闷、憋气伴头晕、恶心、心悸入

院， 既往有高血压史 20 年， 未规律治疗， 患者入院时血压

170/100�mm�Hg（1�mm�Hg＝0.133�kPa），心率 90 次 /min，律齐，

立即遵医嘱给予降压、扩张冠状动脉（冠脉）、抗凝等治疗。 入

院后患者胸痛频繁发作， 行冠脉造影 + 冠脉介入治疗术

（PCI）， 于前降支中段病变处置入 2 枚支架。 术中血压升至

190/110�mm�Hg，同时伴面色苍白、大汗淋漓，遵医嘱给患者含

服卡托普利、静脉泵入压宁定后血压降至正常； 术后血压在

105/75�~�220/130�mm�Hg，心率 100～120 次 /min，伴憋气、剑

突下不适。 术后 8�h 患者突然呕吐暗红色液体 200�mL，伴面

色苍白、 大汗， 考虑上消化道出血， 经胃管注入凝血酶、冰

0.9%氯化钠溶液洗胃，同时禁食水、胃肠减压、洛赛克抑酸及

保护胃黏膜等治疗，情况好转，术后 6�d 病情基本稳定。 根据

患者血压波动大、交感神经功能亢进等表现，结合实验室检

查结果，诊断为嗜铬细胞瘤，转入泌尿外科进行相关手术。

2 急救护理的注意事项

2.1 保持呼吸道通畅：抬高患者床头 15°～30°，及时清理呼

吸道分泌物，吸氧，必要时及早行气管切开。

2.2 预见性护理：有文献报道， 部分患者消化道大出血前 3�d

的脉搏明显增快，此现象早于其他症状如胃部不适、头晕、心

悸等出现
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。由于该患者有再次呕血危险，护士应增强预见意

识，采取护理措施，术后 24�h 心电监护，监测患者脉搏、血压、

心率、呼吸、意识、皮温、血氧饱和度等，记录尿量、呕吐物、大

便情况，做好抢救准备。 切不可随意停用或间断服用降压药，

以免发生因不合理用药导致的高血压危象
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2.3 并发症的观察与护理：①高血压患者血管张力大，包扎

后针眼愈合不好易发生渗血造成皮下血肿， 应予以高度关

注。 ② PCI�治疗可造成血管内膜损伤，或因穿刺部位包扎过

紧、压迫过重使肢体缺血，引起动脉血栓形成或栓塞，需密切

观察患者术肢远端动脉搏动及皮温， 询问有无肢体麻木、疼

痛等。 ③护理操作检查时应避免刺激肿瘤区，排尿时一定要

有家属或护士监护， 防止在排尿中突然发生高血压危象，以

便及早发现和处理

［

4

］

。

2.4 转科指导：做好转科前宣教，告知患者药物服用方法、注

意事项及出院后可能出现的情况；指导患者调整膳食，以清

淡、易消化、低盐、低脂、低胆固醇饮食为主，保持大便通畅；

戒烟戒酒，保持愉快心情，适当进行体力活动，如打太极拳、

八段锦等
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。 控制心血管疾病危险因素，定期复诊。
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