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赤芍对颈动脉球囊损伤术后兔血管内膜增生的干预作用研究

朱慧民1，石 涵1，樊锦秀2，陈雅1
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【摘要】 目的 探讨高脂喂养兔颈动脉球囊损伤术后增殖的血管内膜丝裂素活化蛋白激酶磷酸酶一I

(MKP一1)、还原型辅酶I(NADPH)氧化酶亚单位p22phox表达、血管内皮功能及赤芍提取物的干预影响。方法

喂养高脂饲料，并给予高、中、低剂量赤芍提取物(75、50、25 ml，分别含生药75、50、25 g)10周。采用Clowes方

法建立兔颈总动脉球囊损伤模型。免疫组化染色测定兔颈动脉新生内膜成分．增殖细胞核抗原(PCNA)及巨噬

细胞表达，血管特殊染色观察I型胶原增生．图像分析系统测定新生内膜面积；张力换能器及血管环张力曲线

Chart软件测定血管内皮功能；放射免疫法测定血浆血管紧张素I(Ang I)及醛固酮(ALD)含量；原位杂交染

色及逆转录一聚合酶链反应(RT—PCR)检测增生的血管内膜中MKP一1及p22phox的mRNA表达。结果赤芍

提取物可抑制I型胶原增生，减少PCNA阳性细胞数，减轻新生内膜形成；降低血浆Ang I水平及减弱血管对

AngI的收缩反应；显著降低p22phox mRNA表达；上调高脂喂养兔颈动脉球囊损伤后MKP·1 tuRNA表达，

其中以高剂量组作用最明显(P<0．05或P<0．01)。结论赤芍抑制血管内膜增生作用与保护血管内皮功能

有关．其机制可能涉及抗氧化应激、抗血管内皮炎症反应及阻断丝裂素活化蛋白激酶(MAPK)信号通路有关。

【关键词】赤芍，血管内膜增生；丝裂素活化蛋白激酶磷酸酶-II还原型辅酶I氧化酶亚单位p22phox；
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An experimental study on preventive effect of Radix Paeoniae Rubra(赤芍)on vascular endothelial

proliferation after balloon injury in carotid artery in rabbit ZHU Hui-minl·SHl Hanl，FAN Jin-xiuz，
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[Abstract]Objective To observe the interfering effect of Radix Paeoniae Rubra(RPR，赤芍)extract

on mitogen—activated protein kinase phosphatase-1(MKP-1)，reduced form of nicotinamide-adenine

dinucleotide phosphate(NADPH)oxidase p22phox mRNA expressions in neo—intimaI hyperplasia and its

endothelial function after carotid artery balloon injury in cholesterol—fed rabbits．Methods Clowes method

was applied tO establish a model of balloon injury of common carotid arteries in high cholesterol—fed rabbits，

and they were given RPRhigh-dose extract(75 ml，containing raw drug 75 g)，middle-dose(50 ml，50 g)and

lOW—dose(25 ml，25 g)respectively for 10 weeks．1mmunohistochemicaI methods were used tO observe the

contents of the carotid artery neo—intimal hyperplasia，proliferative cellular·nuclear antigen(PCNA)and

macrophage cell expression；vascular special staining was applied tO examine type l collagen proliferation，

image analysis system was adopted to measure the neo-intimal area，tension transducer and Chart soft ware of

vascular ring tension curve were used tO test the vascular endothelial function；radio-immunoassays were

adopted tO measure the contents of angiotensin l(Ang I)and aldosterone；in situ hybridization and reverse

transcription—polymerase chain reaction(RT—PCR)were applied to detect mRNA expressions of MKP一1 and

NADPH oxidase p22phox in proliferative vascular intima．Results RPR could inhibit type I collagen

proliferation。reduce PCNA positive ceII number，decrease the formation of neo—intima，lower the plasma

Ang I level and weaken the vascular contractile reaction toward Ang I．significantly decrease the expression

of p22phox mRNA，up—regulate the expression of MKP-1 mRNA in balloon injury of carotid artery in rabbits

fed with high lipid diet，among the groups treated with various dosages of RPR．the high dose group being the

most effective(尸<O．05 or Pd0．01)．Conclusion RPR may inhibit the proliferation of vascular endothelium

that is related tO the protection of vascular endothelium，and its mechanism might involve the stress of

anti—oxidation，anti—vascular endotheliitis and the blockage of the signal pathway of mitogen·activated protein

kinase(MA。PK)．

【Key words】 Radix Paeoniae Rubra；endothelial proliferation mitogen—activated protein kinase

phosphatase一1，reduced form of nicotinamide—adenine dinucleotide phosphate oxidase p22phox；angiotensin I
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目前冠心病已成为首位死亡原因，虽然某些药

物及经皮冠状动脉腔内成形术(PTCA)能减轻疾病

症状，延长患者寿命，但由此引起高达40％～50％

的术后再狭窄发生率及药物副作用限制了其临床应

用。活血化瘀类中药赤芍以其价廉易得、毒副作用小

而广泛用于冠心病及心血管疾病的防治。我们前期

的研究显示，与血管内膜增生有关的单核细胞趋化

蛋白一1有高表达，赤芍通过抑制其表达，具有减轻

PTCA后内膜增生程度的作用[1]。本研究中将从还

原型辅酶I(NADPH)氧化酶、肾素一血管紧张素一醛

固酮系统(RAS)的激活及细胞增殖信号转导通路

丝裂素活化蛋白激酶(MAPK)着手，观察赤芍对

PTCA后再狭窄的干预作用及其可能机制，为临床

应用提供有价值的理论及实验依据。

1材料与方法

1．1实验动物及药物：3月龄健康新西兰大白兔

40只，体重2．5～2．8 kg，由浙江省医学科学院实验

动物中心提供(合格证号：SCXKClll72004—14)。

赤芍购自浙江省医药公司，经鉴定为毛茛科植物芍

药的干燥根，产于河北省隆化县，赤芍提取物含生药

1 g／ml，由浙江省中医药研究院制作制剂。

1．2实验分组及给药方法：按随机数字表法将兔分

成普通饲料对照组、胆固醇组及赤芍高、中、低剂量

组，每组8只。除对照组给予普通饲料外，其余4组

给予高脂饲料喂养8周，饮水不限。高脂饲料：基础

饲料配方加入2％胆固醇及5％猪油，赤芍高、中、低

剂量组分别在每公斤高脂饲料中加入赤芍提取物

75、50、25 ml(含生药分别为75、50、25 g)。

1．3动物模型建立及取材：各组于8周末肌肉注射

(肌注)速眠宁0．3 ml／kg麻醉兔，用Clowes法[21进

行右颈动脉内皮剥脱术。术后3 d连续注射青霉素

400 kU／d预防感染，并继续喂养2周，于10周末静

脉取血后活杀动物，进行血管取材。

1．4指标测定

1．4．1血脂测定：总胆固醇(TC)、三酰甘油(TG)、

高密度脂蛋白胆固醇(HDL—C)、低密度脂蛋白胆固

醇(LDL—C)、载脂蛋白B(ApoB)、空腹血糖(FBG)。

1．4．2离体颈动脉血管环对血管活性物质的反应

性测定：取动物双侧颈动脉，截取长2 mm血管环垂
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直悬挂于张力换能器与水浴槽之间(槽内灌满体积

分数为95％O：+5％CO。饱和的磷酸盐缓冲液

(PBS)，37℃]。调节静息张力为2 g，60 rain后依次

加入60 mmol／L的KCl、10_6 mol／L的血管紧张

素I(Ang I)、10．6 mol／L的去甲肾上腺素(NE)、

10-6 mol／L的乙酰胆碱(Aeh)、10-6 mol／L的硝酸

甘油(NTG)，并分别记录张力变化曲线。收缩反应

的大小以收缩幅度占KCI所引起收缩幅度的百分

比(％)表示(以NE或Ang I刺激引起的张力增加

值与KCI刺激引起的张力增加值之比表示)。舒张

反应大小则以舒张幅度占NE所引起收缩幅度的百

分比(％)表示(内皮依赖的舒张反应以Ach刺激引

起的张力下降值与NE引起的张力增加值之比表

示；非内皮依赖的舒张反应以NTG刺激引起的张

力下降值与NE引起的张力增加值之比表示)。计算

公式：收缩幅度=最高值一基础值(基础张力)；舒张

幅度=最高值一剩余值。颈动脉血管环对血管活性

药物反应性各指标的单位按文献[3—4]标注。

1．4．3血浆Ang I及醛固酮(ALD)测定：放射免

疫法测定血浆Ang I及ALD含量。按试剂盒说明

书进行操作。

1．4．4形态学测量及免疫组化染色：使用图像分析

仪测定颈动脉腔横截面积(LA)、内弹力层围绕面积

(IELA)、外弹力层围绕面积(EELA)。计算内膜增

生面积、中膜面积、内膜增生百分比、内膜增生面积

与中膜面积比。每个目标血管各取2张切片，每张切

片选5个血管环测定各层面积，最后计算10个血管

环所得的数据均值作为该标本的最终数值。测定

I型胶原占总胶原的比例。高倍镜下计数每张切片

血管内膜、中膜、外膜3层各5个高倍视野(×40物

镜)增殖细胞核抗原(PCNA)阳性细胞数及总细胞

数，统计PCNA的阳性细胞百分比。

1．4．5逆转录一聚合酶链反应(RT—PCR)：从Gen—

bank中查出兔、NADPH氧化酶亚单位p22phox、

三磷酸甘油醛脱氢酶(GAPDH)、丝裂素活化蛋白

激酶磷酸酶一1(MKP一1)的mRNA序列，用Primer

引物设计程序设计，经Blast验证(引物由上海生工

有限公司合成)。以Tripure试剂提取组织总RNA。

使用核酸蛋白测定仪鉴定RNA纯度和量，所用

RNA的吸光度(A2。。／A2。。)值均在1．8,---2．0。用莫洛

尼鼠白血病病毒(MMLV)逆转录酶(MBI)将提出

的RNA逆转录为cDNA。以cDNA为模板进行

PCR扩增反应。扩增产物经过质量分数为1．5％的

琼脂糖凝胶电泳后用凝胶扫描仪观察拍照，以
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GAPDH的A值作为内参照，紫外荧光灯下观察。

1．4．6原位杂交染色：地高辛标记的p22phox寡

聚核苷酸探针行原位eDNA mRNA分子杂交，按原

位杂交检测试剂盒说明书方法操作，显微镜下观察

及图像分析，紫蓝色颗粒为阳性着色。

1．5 统计学处理：数据以均数士标准差(z士s)表

示，用t检验，PG0．05为差异有统计学意义。

2结 果

2．1模型评价：镜下观察，对照侧内皮锥虫蓝染色

着色极少，而手术侧内皮几乎全部着色，表明损伤侧

内皮剥离较完全，而未损伤侧内皮保持完整，提示球

囊术已导致内皮损伤；血管平滑肌细胞(VSMC)增

殖、胶原增生等病理过程出现，表明新生内膜形成。

制模成功(彩色插页图1)。高脂喂养兔颈动脉球囊

损伤术后血脂结果表明高脂血症建立。

2．2术后血管内皮功能及RAS影响

2．2．1 离体颈动脉血管环对血管活性物质Ang I、

Ach的反应性测定(表1)：各组血管环对Ang I均

有明显的收缩反应。与胆固醇组比较，赤芍各组血管

环对Ang I的收缩反应均减弱，其中高剂量组尤为

显著(P<0．05)；而血管环对内皮依赖性舒张物质

Aeh的舒张反应在赤芍各组均增强，其中赤芍高、中

剂量组差异均有统计学意义(P均<0．05)。与普通

饲料对照组比较，胆固醇组血管环对内皮依赖性舒

张物质Ach的舒张反应明显减弱，差异有统计学意

义(PGO．05)。

2．2．2血浆Ang I及ALD水平(表2)：与胆固醇

组比较，赤芍各组Ang I、ALD水平均降低，其中高

剂量组降低最明显，差异有统计学意义(P<O．05和

PGO．01)，提示赤芍可降低血浆Ang I及ALD水

平，并具有明显的量一效关系。

2．3术后相关基因表达：①RT—PCR结果显示(表

2；图2～3)：与胆固醇组比较，赤芍各组p22phox

mRNA表达均降低，以高剂量组最为显著，血管组

织MKP一1 mRNA表达上调，以高、中剂量组最为显

著(P均G0．01)；但高、中剂量组间比较差异无统计

学意义(P均>o．05)。②原位杂交结果显示(彩色插

页图4)：各组p22phox基因的阳性紫蓝色杂交颗粒

见于球囊损伤术后血管外膜、中膜及内膜面。与胆固

醇组比较，赤芍各组两种基因的阳性杂交颗粒分布

稍稀疏，阳性细胞数明显减少，染色较淡。

裹2各组兔血浆Ang I、ALD水平及血管组织

p22phox、MKP—I的mRNA表达比较(；土s)

注；与胆固醇组比较，‘P<0．05，cP<0．01，与赤芍低剂量组比

较。4P<0．05，cP<0．01

1～4依次：胆固醇组，赤芍高、中、低剂量组；M：Marker

圈2 RT-PCR法检测备组兔血管组织p22phox mRNA表达

1～4依次：胆固醇组，赤芍高、中、低剂量组；M：Marker

田3 RT—PCR法检翻各组兔血管组织MKP—I mRNA表达

2．4形态学比较

2．4．1 赤芍对术后兔颈动脉血管内膜增生的影响：

球囊损伤侧内膜可见明显增生，胆固醇组管腔面积

较赤芍各组增大；胆固醇组IELA、EELA最大，赤

芍各组有所减小(P均<o．01)，但赤芍各组间差异

农1各组兔颈动脉血管环对血管活性药物的反应性测定结果比较(；士$)

注；与普通饲料对照组比较，‘P<0．05，与胆固醇组比较。‘P<0．05
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无统计学意义(尸均>O．05)。新生内膜形成在胆固

醇组最明显；增生内膜面积在赤芍高、中剂量组均明

显减少(P均<0．05)；中膜面积在实验各组无明显

差异(P均>0．05)；内膜／中膜面积、内膜／内弹力层

面积以胆固醇组最大，赤芍高、中剂量组均明显减小

(P<0．05或P<0．01)。

2．4．2管壁增生成分鉴定(彩色插页图5)：胞核棕

黄色染色为PCNA阳性(增殖期)细胞表达，结果可

见各组血管壁3层均有阳性染色。与胆固醇组比较，

赤芍各组内、中、外膜PCNA阳性细胞均减少(P<

0．05或P<0．01)，随药物剂量加大减少有增高趋

势，但差异无统计学意义(P均>0．05)。表明赤芍可

降低成形术后管壁细胞增殖程度，从而抑制新生内

膜形成。球囊术后增生的内皮成分主要为平滑肌细

胞，而巨噬细胞成分主要分布在外膜部位。与胆固醇

组比较，赤芍各组外膜巨噬细胞均有减少。

3讨论

目前已公认PTCA后再狭窄的形成包括两个

相对独立又互为联系的环节，即血栓形成、内膜增生

和血管重塑[5]。有研究表明，血管内皮功能损伤是血

管重塑形成的起始因素，药物对血管的保护作用与

改善血管内皮功能有关c6]。血管内皮通过分泌内皮

舒张因子和收缩因子(如内皮素)在调节血管舒缩功

能方面起主要作用。多种因素如氧化型低密度脂蛋

白、氧自由基、内毒素、细胞因子和生长因子等造成

的炎症反应是导致内皮功能障碍的共同环节。内皮

受损后促进局部血栓形成，释放内皮素、血管紧张素

转换酶等血管活性物质，收缩血管；同时内皮细胞和

激活的血小板释放生长因子、细胞因子、黏附分子，

进一步影响VSMC的增殖、迁移及细胞外基质形

成。减少血管内皮损伤可减轻再狭窄的程度。

血管张力除受平滑肌细胞的直接调节外，同时

也受内皮细胞间接调节，内皮功能受损可致血管对

Ach的内皮源性舒张反应减弱。本实验结果也显示，

高脂喂养兔球囊损伤颈动脉内皮依赖性舒张反应明

显减弱，表明内皮损伤导致血管内皮功能减退。赤芍

各组血管环对内皮依赖性舒张物质Ach的舒张反

应均增强，其中高、中剂量组尤为显著，表明赤芍可

使球囊损伤后内皮依赖性舒张功能有所恢复；赤芍

各组血管环对Ang I的收缩反应也均减弱；提示赤

芍可能具有的内皮恢复及改善功能在防止球囊损伤

术后再狭窄发生中有积极作用。

全身和血管局部组织RAS激活在球囊损伤术

后的再狭窄过程中起重要作用。RAS激活后，其主
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要活性成分Ang I由血管内皮细胞和平滑肌细胞

大量合成、分泌，引起血管对Ang I的反应升高，使

血管强烈收缩，并刺激ALD分泌，同时Ang I本身

作为一种强有力促分裂因子可直接促进体外培养

VSMC的增殖与迁移。研究表明，在体大鼠颈总动

脉球囊损伤术后皮下灌注Ang I可加剧损伤后颈

动脉内膜增生程度，其作用受血管紧张素I 1型受

体(ATl)调节[引。Pagano等[8]证实Ang I及ALD

可促进外膜成纤维细胞NADPH氧化酶来源的超

氧阴离子(Of)产生。Liu等[g]认为血管成形术后血

浆及组织中的Ang I水平升高，主要通过调节

MAPK活性而导致平滑肌细胞增殖及新生内膜形

成。上述研究表明，RAS激活对VSMC的增殖与迁

移、胶原合成及分泌、氧化应激、炎症反应及MAPK

信号通路激活均有促进作用，增加其抑制对球囊损

伤术后再狭窄发生具有特别重要的作用。

本实验结果显示，球囊损伤术后血浆中Ang I、

ALD水平增高，RAS激活；而赤芍组血浆Ang I、

ALD水平均降低，其中高剂量组最为明显，具有明

显的量一效关系。表明赤芍可降低血浆Ang I水平，

其降低是赤芍直接作用于RAS所致，还是通过降低

血脂水平，使血脂激活RAS程度减轻所致，需进一

步探讨。但无论是赤芍的直接作用，或是其降低血脂

后的间接作用，表现为用药后血浆中Ang I水平降

低；同时观察到，球囊损伤术后各组兔颈动脉血管环

对Ang I均有明显的收缩反应，赤芍各组血管环对

Ang I的收缩反应性均减弱，其中高剂量组尤为显

著。提示球囊损伤术后血管组织局部RAS可能被激

活，加剧了内皮功能减退，而赤芍可降低血管对

Ang I的收缩反应性，进而抑制血管组织局部RAS

激活．从而可能在抗再狭窄发生过程中起积极作用。

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(NADH)／NADPH氧

化酶是血管平滑肌和内皮细胞超氧化物的主要来

源，p22是其重要的活性亚单位，它可作为第二信使

激活多种胞内蛋白激酶，包括表皮生长因子受体、

p38MAPK等这些信号转导级联和氧化还原敏感性

转录因子的激活，可诱导多种基因表达，因而参与血

管平滑肌的生长和增殖，调节内皮功能，包括内皮源

性的血管舒张和致炎性表型的表达及修饰细胞外基

质[10]。PTCA的机械性损伤导致血管局部发生一系

列复杂的病理生理变化，使VSMC、巨噬细胞等释

放多种细胞因子、生长因子、某些血管肽类物质，

均可诱导VSMC和成纤维细胞通过NADPH氧化

酶产生Of。目前认为Ang I是氧化应激诱导剂和
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NADPH氧化酶的重要刺激因子，并对MAPKs产

生活化作用，进而导致VSMC增生[BJ。GOrlach

等[12]报道球囊损伤后血栓迅速激活导致生长因子

和血管活性物质释放，氧化酶p22phox表达上调，

由其产生的大量活性氧可影响VSMC增殖及内皮

功能。活性氧也可使细胞信号转导有关的蛋白激酶

和转录因子活化，通过Ras／细胞外信号调节激酶

(ERK)、核转录因子一KB(NF—KB)以及其他尚未阐

明的信号通路激活靶基因，调控VSMC增殖和分

化。Azevedo等[xsl证实损伤术后氧化应激反应激活

与血管炎症及增殖过程相平行。

赤芍抗氧化活性已被证实，本研究结果表明，在

mRNA水平，损伤后血管壁内膜、中膜与外膜3层

均有p22phox表达，赤芍干预使p22phox阳性颗粒

分布稀疏并表达下调。提示赤芍可能从基因转录水

平抑制氧化应激程度，从而抑制损伤后的内膜增生

及外膜胶原增生。

MAPK是多种生长因子、细胞因子、血管活性

肽参与VSMC增殖过程的共同通道，在血管平滑肌

增生中起重要作用[1“。血管成形术、LDL、急性血压

升高、缺血／再灌注等胞外刺激均可导致其高度激

活，它使许多转录因子磷酸化，从而调节与细胞增生

和迁移有关的基因转录和翻译而调节细胞生长、增

殖、分化及凋亡过程。而新近发现的MKP一1是一种

双重底物特异性的蛋白磷酸酶，在缺氧、热休克、氧

化和机械损伤中起重要的作用，因此它对MAPK

起着负性调节作用。有研究表明，MKP一1在调节

VSMC增殖过程中能通过使MAPK脱磷酸化抑制

MAPK活性，从而抑制细胞增殖，使球囊损伤后下

调的MKP一1重新上调了对于抑制MAPK的激活，

进而减轻细胞增殖有重要作用u引。

以往人们主要从抑制MAPK激活的角度研究

MAPK与血管重塑的关系，本研究中从MKP一1对

MAPK的调控角度，研究MAPK信号途径在损伤

介导的内膜增生中的作用。已有研究证实球囊损伤

术后MAPK激活，同时伴随MKP一1 mRNA表达下

调，从而导致平滑肌细胞增殖。Ju等[16]研究表明血

管球囊损伤后15 min p38MAPK激活，至28 d仍持

续升高。Ohashi等m]研究表明，血管损伤后反应与

p38MAPK的持续激活有关，抑制其活性可减轻此

种反应。Lai等[181在大鼠颈动脉球囊损伤后观察到，

MKP一1 mRNA水平在伤后2 d开始下降，5 d达低

水平，14 d又略有回升，MKP—l活性下降与ERK活

性增加相关；伤后MKP一1表达显著下降，而MAPK

尤其p44MAPK增加，二者具有相关性；在MKP一1

高表达的大鼠VSMC，生长停止于G1期，因此球囊

损伤后的VSMC增殖部分与MKP一1表达减少而导

致p44MAPK去磷酸化减少有直接关系。

本实验显示，高脂喂养兔颈动脉球囊损伤后伴

随LDL升高，氧化应激，炎症反应及RAS激活。而

目前则认为，活性氧、LDL、Ang I等诱导的VSMC

增殖与MAPK—MKP激活相关联。根据Baas等[19]

的报告，活性氧诱导VSMC增殖的关键环节是活化

了细胞外信号调节酶ERK，HzOz和of均可诱导

MKP一1产生。LDL作为促有丝分裂紊原，可能通过

MAPK—ERK信号通路激活而引起VSMC的增

殖‘203；同时，MKP一1在VSMC的高表达也抑制

ERK激活，从而抑制LDL导致的细胞增殖[2¨。

综上所述，使球囊损伤后下调的MKP一1重新

上调了对于抑制MAPK的激活，进而减轻细胞增

殖。赤芍除有可使高胆固醇兔TC、TG、LDL有明显

降低，并抑制在体兔颈动脉VSMC增殖、减轻胶原

沉积等良好作用[22吨31外，还可能通过上调MKP一1

mRNA表达而抑制PTCA后的内膜增生。
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手术室护理工作不安全因素的对策
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随着医学的发展，新技术、新方法正

快速和广泛应用于临床，不安全因素也

在不断增加，任何疏忽大意都可以酿成

严重的后果。针对临床可能存在的不安

全因素．我科提出并制定防范措施，避免

了手术室不安全事件的发生，现总结如

下，供同行借鉴。

l不安全因素

手术室护理工作中常见的不安全因

素有：①医疗器械准备不足或灭菌不规

范。②接送患者时出现无人看护，一旦患

者发生坠床或血压突然增高将会造成严

重后果。⑧清点物品不认真、不及时登

记，特殊物品不在手术护理记录单上记

录，造成物品清点不正确，影响手术正常

进行。④接台手术较多时，易造成接错患

者。⑤患者体位不当可造成损伤。⑧术中

作者简介：李淑贤(1972一)，女(汉族)，

宁夏回族自治区人，主管护师．

护理记录单记录不规范、不正确，易造成

护理纠纷。⑦仪器使用不当易造成患者

损伤，延误手术时间。

2预防措施

2．1充分准备、严格消毒：器械护士准

备好后由洗手护士再次核对I对已消毒

灭菌的物品。每周清洁整理一次；过期器

械、敷料应重新消毒灭菌．熏蒸消毒物品

由器械班每日检查、添加更换、订出各类

物品消毒更换日期，落实执行者。

2．2择期手术：择期手术者由巡回护士

去病房接．体现了“以患者为中心”，人性

化管理的模式，医护人员交完班直接进

入手术问，患者不需等侯。杜绝患者独

处．避免发生意外。

2·3科室管理：加强科室管理，严格按

照规章制度执行，克服工作不认真、习惯

性思维的不良飞气，清点物品及时登记·

发现物品不符合通知手术医生，认真探

察体腔或切口，确保无误，方可关腹。

2．4接台手术：接台手术时，由巡回护

士拿整体护理记录单与病房护士核对，

双方签字后方可将患者接人手术室，送

患者时必须由麻醉医生、护士共同送回

病房。护工因不能执行医囊，因此不可接

送患者。

2．5体位摆放：应注意肢体捆绑不可过

紧，悬吊时间不可过长，肢体不要过度伸

展、旋转、避免引起神经损伤。

2．6护理记录：记录单要客观、真实、准

确、及时、完整，与麻醉记录单保持一致，

以免发生医疗纠纷时不能“举证倒置”．

2．7仪器检查：仪器使用前认真检查其

性能。由专人管理、定期保养，体位变动

时更要反复检查，防止电极板脱落。仪器

使用完及时断电，以免发生意外．

(收稿日期：2008—06—10)
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