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　　摘要:目的　探讨几种不同结构的络合剂对镉急性致死作用和驱镉效果的影响。方法　给小鼠腹腔注射镉 0.05

mmol/ kg 后 , 于 0 、 0.5 、 1、 2 和 4 h 再分别给各染镉组小鼠腹腔注射 Na2CaEDTA、 Na3CaDTPA、 DMSA、 DMPS 和

MeOBGDTC。记录各组动物的 7 d 的存活数。给另外 6组小鼠腹腔注射 5次镉 , 总量为 0.025 mmol/kg 。于最后 1 次镉注

射后 48 h , 络合剂治疗组小鼠分别腹腔注射上述 5种不同的络合剂 , 连续 5 d , 总量为 2.5 mmol/ kg。单纯染镉组小鼠注

射生理盐水。测定血 、 肝和肾镉含量。亚慢性实验用 4组大鼠 , 先给 3 组大鼠腹腔注射 4.448μmol/kg的氯化镉 , 每天 1

次 , 每周 5次 , 连续 4 周。对照组大鼠注射生理盐水。从第 5周开始 , 给 2 个治疗组大鼠分别腹腔注射 889.600 μmol/kg

的Na2CaEDTA或 MeOBGDTC 溶液 , 共5 次。对照组和单纯染镉组大鼠注射 5次生理盐水。然后测定尿 ALP、 NAG 活性和

尿镉含量 , 血液 、 肝和肾组织镉含量。结果　小鼠腹腔注射致死剂量的镉后 4 h 投给不同种络合剂 , 除 MeOBGDTC 处理

的小鼠存活数较多外 , 其他 4种络合剂处理的小鼠死亡数和对照组无明显差别。络合剂对急性染镉小鼠治疗效果的实

验结果表明 , 和单纯染镉组相比 , MeOBGDTC 处理组小鼠肝脏和肾脏镉含量均显著降低。络合剂对亚慢性染镉大鼠治疗

效果实验结果表明 , MeOBGDTC 治疗组大鼠血液 、 肝脏和肾脏镉含量显著降低 , 尿镉含量明显增高 , 尿 ALP和 NAG 活

性明显降低。结论　本研究表明MeOBGDTC是一种驱镉效果好的络合剂 , 其原因可能是该物质可进入细胞内。
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Abstract:Objective To study the effects of several chelating agents with different structure on the lethality and removal of cadmi-

um.Method Mice were injected , ip , with 0.05 mmol Cd/kg (cadmium chloride) and divided into five subgroups , each group was

received Na2CaEDTA , Na3CaDTPA , DMSA , DMPS or MeOBGDTC by intraperitoneal injection respectively at the time intervals of 0 h ,

0.5 h , 1.0 h , 2.0 h and 4.0 h after injection of CdCl2;then recorded the mortality of each subgroup in seven days.The mice of another

six subgroups were used for observing the therapeutic effect of chelators on acute cadmium poisoning.The mice received 0.005 mmol Cd/

kg by ip injection daily for five consecutive days , 48 hours after the last cadmium injection , the mice in each subgroups were respectively

given various chelators mentioned above for five consecutive days (the controls only injected with normal saline), then determined the

concentrations of cadmium in the blood , kidney and liver tissues.The rats devided into four subgroups were used for observing the thera-

peutic effect of chelators on subchronic cadmium poisoning.Three subgroups of poisoned rats were daily ip injected with 4.448 μmol Cd/

kg , 5 times per week for 4 weeks , the control group rats only received the injection of normal saline;from fifth week , two subgroups

rats were respectively given 889.600 μmol/kg of Na2CaEDTA or MeOBGDTC daily , 5 times for one week (controls and one subgroup

cadmium-administrated rats only given injection of NS);24 hours after the last injection , the cadmium levels in blood , liver and kidney

tissues were determined , meanwhile , the cadmium level and the activities of ALP and NAG in urine were also determined.Result Only

MeOBGDTC may increase mice survival rate when given with a four hour delay after cadmium injection and reduce the cadmium contents

in liver and kidney of acute cadmium-poisoned mice.In addition , MeOBGDTC may also significantly decrease the cadmium levels in

blood , liver and kidney tissues , increase the excretion of urinary cadmium and reduce the activities of ALP and NAG of urine in sub-

chronically cadmium-exposed rats.Conclusion It is suggested that MeOBGDTC would be a newer and more effective chelating agent , the

reason may be related to its chemical structure more easy to enter into the cells.
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镉是一种毒性很强的重金属 , 被机体吸收后 , 自

然排泄十分缓慢 。长期接触镉可致肝肾损伤 , 重者导

致镉中毒 。因此 , 使用络合剂驱排体内蓄积的镉 , 是

防治镉中毒的根本措施之一。目前 , 国内外虽有人进
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行一些络合剂驱镉的研究 , 但仍不能肯定何种络合剂

为高效 、低毒的首选驱镉药物。4-甲氧苄基-D-葡糖

胺-N-二硫代羧酸钠 [ sodium (4-methoxybenzyl)-D-

glucoamine-N-carbodithioate , MeOBGDTC] 能促进机体

内蓄积镉的排出 , 是较具前途的驱镉药物[ 1 ,2] 。本研

究对不同结构的 5种络合剂进行了拮抗镉的急性致死

效应的比较 , 通过急性和亚慢性动物实验进行驱镉作

用的研究 , 为临床上镉中毒的治疗提供依据 。

1　材料与方法

1.1　材料

实验用昆明种小鼠 , 体重 (22±2)g;Wistar大

鼠 , 体重 (180±10)g , 实验开始前饲养 7 d。实验

期间动物自由饮水进食。使用的络合剂依地酸二钠钙

(Na2CaEDTA)、 二 乙 烯 三 胺 五 乙 酸 三 钠 钙

(Na3CaDTPA)、 二巯基丁二酸 (DMSA)和二巯基丙

磺酸钠 (DMPS)为Sigma公司产品 , 甲氧苄基葡糖胺

二硫代羧酸钠 (MeOBGDTC)由美国Vanderbilt大学化

学系和分子毒理中心 Mark M Jones教授实验室合成并

馈赠 。5种络合剂纯度均为 99%以上 , 所有络合剂溶

液于使用前新鲜配制 。注射用的氯化镉溶液溶于去离

子水中 , DMSA溶解在 5%碳酸氢钠溶液中 , 其他络

合剂溶解在生理盐水中。氯化镉和络合剂溶液均制成

一定的浓度 , 使小鼠腹腔注射容量为 0.02 ml/g , 大

鼠腹腔注射容量为 0.005 ml/g 。

1.2　方法

1.2.1　络合剂拮抗镉的急性致死效应　小鼠按体重

编号随机分组 , 每组 10只 , 雌雄各半。先给各组小

鼠一次腹腔注射镉 0.05 mmol/kg 后 , 于 0 、 0.5 、 1 、 2

和4 h 再分别给各染镉组小鼠腹腔注射 Na2CaEDTA 、

Na3CaDTPA、 DMSA 、 DMPS 和 MeOBGDTC , 剂量为

0.5 mmol/kg , 相当于 1 mol镉给10 mol的络合剂;单

纯染镉组小鼠在相同的时间间隔腹腔注射生理盐水。

观察 7 d , 记录各组动物的存活数 。

1.2.2　络合剂对急性染镉小鼠的治疗效果　将小鼠

分成 6组 , 每组 10 只。先给小鼠腹腔注射 5 次镉 ,

每天 1次 , 每次注射剂量为 0.005 mmol/kg , 总量为

0.025 mmol/kg 。于最后一次注射镉后 48 h , 络合剂治

疗组小鼠分别腹腔注射不同种络合剂 , 每天 1次 , 连

续5 d。每次注射络合剂的剂量为 0.5 mmol/kg , 总量

为2.5 mmol/kg , 相当于 1 mol 镉给 100 mol络合剂。

单纯染镉组动物腹腔注射生理盐水 。在每次注射前称

量小鼠体重。于最后一次腹腔注射络合剂后 24 h , 将

小鼠断尾取血 20 μl;之后颈椎错位法处死小鼠 , 取

出肝脏和肾脏。

1.2.3　络合剂对亚慢性染镉大鼠治疗效果 　Wistar

大鼠 32只 , 雌雄各半。按体重随机分为 4组 , 每组 8

只 , 分别为对照组 、 单纯染镉组 、 Na2CaEDTA 和

MeOBGDTC治疗组。先给单纯染镉组 、 Na2CaEDTA和

MeOBGDTC治疗组大鼠腹腔注射 4.448 μmol/kg 的氯

化镉溶液 , 每天 1次 , 每周 5次 , 连续 4周;对照组

在相应的时间内注射等量的生理盐水 。从第 5 周开

始 , 给2个治疗组大鼠分别腹腔注射 889.600μmol/kg

的 Na2CaEDTA 和 MeOBGDTC 溶液 , 每天 1 次 , 共 5

次。对照组和单纯染镉组注射等量的生理盐水。最后

一次注射后 24 h , 将大鼠移至代谢笼中 , 收集 24 h

尿液 , 离心后取上清 , 用于尿镉的测定 。48 h后抽取

大鼠血液 , 切取肝和肾组织 , 称重后用浓硝酸和过氧

化氢消化。血样用 0.1%硝酸和过氧化氢消化 。用原

子吸收分光光度计火焰法测定肝 、 肾组织和尿镉含

量 , 用石墨炉法测定血镉含量。尿 ALP 测定用金氏

法
[ 3]
, 尿NAG测定用对硝基酚比色法

[ 4]
。

1.3　统计分析

实验数据以均值±标准差表示 , 用 SPSS 软件单

因素方差分析方法 (ANOVA)进行组间差异的显著

性检验 , 两组间比较用 Q检验 (Student-Newman-Kenls

法)。各组小鼠存活数差异比较用卡方检验。

2　结果

2.1　络合剂拮抗镉的急性致死效应

给小鼠腹腔注射镉0.05mmol/kg后于不同时间间

隔腹腔注射不同种络合剂 , 各组动物的存活数见表

1。从表 1可见 , 小鼠腹腔注射镉 0.05 mmol/kg 后 ,

单纯染镉组小鼠全部死亡 , 而立即腹腔注射络合剂的

染镉组小鼠 , 则 10只动物全部存活 。随着染镉和投

予络合剂之间的时间间隔的增加 , 小鼠存活数逐渐减

少。当间隔 4 h时 , 除MeOBGDTC处理的小鼠存活数

仍较多外 , 其他 4种络合剂处理的小鼠存活数和单纯

染镉组差异无显著性 。

2.2　络合剂对急性染镉小鼠的治疗效果

小鼠腹腔注射 5次氯化镉后 , 再投予 5 次络合

剂 , 血液和肝 、 肾组织中镉含量见表 2。结果表明 ,

投予络合剂组小鼠血镉含量虽然低于单纯染镉组 , 但

统计学差异不明显。与单纯染镉组相比 , Na2CaEDTA

和MeOBGDTC处理组小鼠肝 、 肾镉含量均显著降低;

DMSA处理组小鼠肝镉含量也明显降低。Na3CaDTPA

和DMPS处理组小鼠肝 、肾镉含量与单纯染镉组差异

不明显。
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表 1　不同结构络合剂对一次染镉小鼠存活率的影响

Interval (h) Cont rol Na2CaEDTA Na3CaDTPA DMSA DMPS MeOBGDTC

0 0/ 10 10/10 10/ 10 10/10 10/ 10 10/ 10

0.5 0/ 10 10/10 10/ 10 9/ 10 8/10 9/ 10

1.0 0/ 10 6/ 10 6/ 10 9/ 10 7/10 10/ 10

2.0 0/ 10 2/ 10 1/ 10 3/ 10 1/10 7/ 10

4.0 0/ 10 0/ 10 1/ 10 0/ 10 1/10 6/ 10

表 2　不同结构络合剂对急性染镉小鼠血肝肾镉含量的影响

(n=10)

Group
Blood Cd

(μmol/ dl)

Liver Cd

(μmol/ g)

Kidney Cd

(μmol/ g)

CdCl2 0.110±0.026 0.139±0.015 0.093±0.015

Na2CaEDTA 0.095±0.041 0.115±0.027＊＊ 0.079±0.020＊

Na3CaDTPA 0.103±0.028 0.133±0.019 0.083±0.015

DMSA 0.105±0.029 0.123±0.034＊ 0.083±0.020

DMPS 0.099±0.028 0.147±0.029 0.085±0.027

MeOBGDTC 0.101±0.031 0.088±0.033＊＊ 0.014±0.006＊＊

　　与单纯染镉组比较 , ＊P<0.05, ＊＊P<0.01

2.3　络合剂对亚慢性染镉大鼠的治疗效果

大鼠腹腔注射氯化镉连续 4 周 , 给 Na2CaEDTA

和MeOBGDTC 治疗 1周后 , 各组大鼠尿镉及血液和

肝 、肾组织中镉含量见表 3 。单纯染镉组尿镉水平显

著高于对照组 , Na2CaEDTA和MeOBGDTC治疗组大鼠

尿镉水平明显高于单纯染镉组和对照组 。Na2CaEDTA

和MeOBGDTC 治疗组大鼠肝 、 肾镉含量均显著低于

单纯染镉组 。MeOBGDTC 治疗组大鼠血镉含量显著低

于单纯染镉组。Na2CaEDTA治疗组大鼠血镉含量虽低

于单纯染镉组 , 但差异无显著性。
表 3　不同结构络合剂对亚慢性染镉大鼠尿血肝肾镉含量的影响 (n=8)

Group Urine Cd (μmol/ g Cr) Blood Cd (μmol/ dl) Liver Cd (μmol/ kg) Kidney Cd (μmol/ kg)

Control 0.08±0.04 0.020±0.010 　　— 　　—

CdCl2 0.31±0.10＊＊ 0.378±0.072＊＊ 410.7±141.3 471.9±79.1

Na2CaEDTA 1.07±0.53＊＊■■ 0.321±0.089＊＊ 234.0±107.2■■ 352.8±98.2■

MeOBGDTC 1.04±0.44＊＊■■ 0.260±0.082＊＊■■ 226.4±105.9■■ 316.5±94.3■■

　　与对照组比较 , ＊P<0.05, ＊＊P<0.01;与单纯染镉组比较 , ■P<0.05, ■■P<0.01

2.4　络合剂对亚慢性染镉大鼠尿酶的影响

大鼠腹腔注射氯化镉连续 4周 ,给 Na2CaEDTA和

MeOBGDTC治疗 1周后 ,各组大鼠尿 ALP 和 NAG 活性

见表 4。单纯染镉组尿 ALP 和 NAG 活性显著高于对

照组 ,Na2CaEDTA和 MeOBGDTC 治疗组大鼠尿 ALP 活

性明显低于单纯染镉组 ,且和对照组差异无显著性;尿

NAG活性也低于单纯染镉组 ,但仍高于对照组。
表 4　不同结构络合剂对亚慢性染镉大鼠

尿 ALP和 NAG 活性的影响

Group n ALP (U/ g Cr) NAG (U/ g Cr)

Control 8 4.24±1.68 14.03±2.01

CdCl2 8 16.89±1.55＊＊ 38.38±2.13＊＊

Na2CaEDTA 8 7.61±2.19■ 21.07±2.92＊■

MeOBGDTC 8 8.67±1.75■ 26.01±2.46＊■

　　与对照组比较 , ＊P<0.05, ＊＊P<0.01;与单纯染镉组比较 ,

■P<0.05

3　讨论

现已阐明 , 镉进入体内可诱导形成金属硫蛋白 ,

这种蛋白质可与进入体内的镉结合 , 使镉的自然排泄

十分缓慢 , 人体镉的生物学半减期为 9 ～ 30年 。金属

硫蛋白的形成虽是机体对镉的重要解毒机制 , 但如果

进入体内的镉过多 , 超出金属硫蛋白的结合能力 , 游

离的镉即可产生毒性 。因此 , 驱排体内蓄积的镉 , 特

别是肾沉积的镉 , 保持金属硫蛋白的解毒潜力 , 是防

治镉中毒的根本措施之一 。

镉的急性毒性主要导致肝损伤
[ 5]
。表 1结果表明

在染镉后 1 h以内 , 5种络合剂都有一定的效果 , 但

染镉后 4 h只有MeOBGDTC能明显拮抗染镉的致死效

应。Anderson[ 6 , 7]和 Basinger[ 8]研究表明 , 对经口投予

镉盐的拮抗剂和经非胃肠道投予镉盐的拮抗剂的要求

差别非常大 , 其原因可能是胃酸可催化分解除了几个

结构特别稳定的拮抗剂以外的二硫代氨基甲酸盐类拮

抗剂[ 9] 。

Na2CaEDTA和Na3CaDTPA是氨羧络合剂 , 用于治

疗重金属中毒 , 特别是铅中毒已经多年 , 其疗效确

切。但它们能否用于治疗镉中毒意见不一致[ 10] 。本

实验看到 , Na2CaEDTA和Na3CaDTPA均可拮抗镉引起

的急性致死效应 , 增加染镉小鼠的存活数。长期接触

镉后 , 机体中肝 、 肾镉含量为整个体负荷的 50%,

肾脏镉含量为体负荷的三分之一 , 所以测定肝 、 肾镉

含量 , 可以反映镉的体负荷状况。本实验看到 ,

Na2CaEDTA处理的染镉小鼠 , 肝 、 肾镉含量明显下

降 , 表明这种络合剂可以减少镉的体负荷 , 促进镉的

排泄 。我们用 Na3CaDTPA 所得的结果与以前经口接
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镉检测经口投与络合剂效果的研究结果不同 , 本研究

表明染镉 5 d后 Na3CaDTPA处理的染镉小鼠 , 肝 、 肾

镉含量虽也低于单纯染镉组 , 但差异无显著性。而以

前的研究显示 , 经口染镉后立即投与 Na3CaDTPA 或

Na3ZnDTPA能明显地减少镉的吸收和蓄积
[ 11 , 12] 。

DMSA和 DMPS是巯基络合剂 , 均为 BAL 的衍生

物 , 它们的毒性低于 BAL , 但仍保持络合金属离子的

性质[ 13] 。本实验看到 , DMSA和 DMPS均可拮抗镉的

急性致死效应 , 增加小鼠存活率 。DMSA处理的染镉

小鼠肝镉含量明显低于单纯染镉组 。肾镉含量也低于

单纯染镉组 , 但差异无显著性。而 DMPS处理组小鼠

肝和肾镉含量与单纯染镉组差异无显著性。镉中毒拮

抗剂的比较研究清楚地表明 , 对于某种单一拮抗剂相

对的效果取决于投与途径 。对于口服投与 , 最有效的

拮抗剂是二巯基丁二酸[ 6～ 8] 。二巯基丙磺酸钠治疗后

肝脏或肾脏镉含量没有显著性下降 , 而二巯基丁二酸

治疗引起肾脏镉含量降低 。

镉能诱导机体产生大量的金属硫蛋白 , 并与之结

合蓄积于组织细胞内[ 11] 。常用的络合剂如依地酸二

钠钙由于不能透入细胞膜直接动员组织细胞内的镉 ,

因此至今尚未找到一种有效的驱镉药物。自 1981年

Gale首次报道 NaDDTC (Sodium diethyldithiocarbamate)

对急性镉中毒的解毒作用以来[ 14] , 对 DTC 类化合物

的研究逐步深入 。通过变换 DTC 分子中 2个取代基

团的极性 , 发现极性过高或过低都会影响络合剂的驱

镉效果 , 只有极性居中者才能在提高急性镉中毒小鼠

存活率的同时 , 降低其肝 、肾 、脑中的镉含量。由此

推测 , DTC 分子的这种极性决定了络合剂是否能透过

细胞膜和血脑屏障[ 15] 。MeOBGDTC 就是在此基础上

结合动物实验逐步研制合成的一种 DTC 类化合物。

本实验 结果 表明 , 在 使用 的 5 种络 合剂 中 ,

MeOBGDTC拮抗镉的致死效应 、 增加染镉小鼠的存活

数效果最明显 。本研究 MeOBGDTC 的作用证明该化

合物具有驱除细胞内镉的效果[ 2] 。MeOBGDTC 约驱除

肾脏镉含量的 85%, 而其他有效的络合剂仅仅驱除

约15%。MeOBGDTC 约驱除肝脏镉含量的 37%, 而

其余络合剂最有效的仅仅驱除约 17%。可见给与

MeOBGDTC后 , 肾脏和肝脏镉含量的降低量远远高于

给与其他种络合剂。这类化合物参与肾脏和肝脏的阴

离子转运系统 , 并且易于进入这些器官细胞内[ 15] 。

Jones在给小鼠重复染镉后 , 分别给与 NaCF3BGDTC 、

NaMeOBGDTC 、 NaMeOBGDTC 及 NaClBGDTC , 观察其

组织脏器中镉分布的变化情况 , 发现前两者驱排肝镉

的能力大于其他化合物;MeOBGDTC驱排肾镉的能力

又远大于其余 3 种络合剂[ 1] 。大鼠实验结果表明

MeOBGDTC不仅有明显的驱排肝和肾等组织中镉的作

用 , 而且还能有效地降低大鼠血液中镉的浓度。推测

MeOBGDTC能够透过细胞膜 , 与肝 、 肾细胞中存在的

金属硫蛋白结合的镉相结合 , 从而排出存在于细胞浆

中的镉[ 2] 。而Na2CaEDTA和DMSA等络合剂不能进入

组织细胞 , 仅能 排出细 胞外液 中的镉 , 所以

Na2CaEDTA 和 DMSA 的驱镉效果不如 MeOBGDTC。

MeOBGDTC对尿镉排泄的影响尚未见报道。本文首次

观察了在亚慢性染镉的条件下 , MeOBGDTC对尿镉的

促排作用 , 结果表明 , MeOBGDTC能显著提高大鼠的

尿镉水平 。本研究结果表明 , MeOBGDTC是驱镉效果

好的新型络合剂 。

已有报道用络合剂治疗铅中毒可引起血铅明显下

降[ 16 ,17] , 但值得注意的是与铅中毒相比 , 各种络合

剂均没有引起血液镉含量显著降低。镉能通过 Na-Ca

交换被转运进入红细胞内 , 并在红细胞内与 GSH 结

合[ 18 ,19] 。镉也能蓄积于淋巴细胞 , 并且这些细胞能

合成金属硫蛋白[ 20] 。很显然已研究的所有络合剂不

能和进入血细胞中的镉作用 , 血液中镉的持续存在显

示可能发生维持这一水平的 “稳态” 过程 , 该过程可

能引起慢性肾脏蓄积和肾脏破坏 , 而这正是慢性镉中

毒的特征性表现 。
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应用临床路径对职业病人进行健康教育

庞燕

(重庆市职业病防治院 , 重庆　400060)

　　职业病是一种较特殊的疾病 , 普通人群对它知晓度相对

较低 , 一旦发病 , 因其对疾病的认识不足 , 而产生一些不利

后果。作为一名医务工作者 , 帮助患者确定康复方向 , 提高

对职业病的防护意识 , 具有重要意义。

1　临床路径的定义及应用

临床路径[ 1]是由医生 、 护士及其他相关人员对一种特定

的疾病诊断或手术 , 做出最适当的有顺应序和时间性的照顾

计划;以减少康复的延迟及资源的浪费 , 使服务对象获得最

佳的照顾品质。

临床路径一词最早又称关键路径 , 发源于美国 , 并于

1990年运用于医疗服务 , 我国近几年来逐渐引进 , 并被医疗

界高度重视 , 医疗服务应用临床路径已成为一种发展趋势。

2　健康教育临床路径的实施

2.1　制定健康教育临床路径的主要内容和教育方式 (见表 1)

表 1　职业病人健康教育临床路径主要内容

教育时间 教育内容 教育方式

入院时
介绍医院及科室情况住院环境 、 入
院须知 , 作息制度 、 安全知识等

讲解和指导病人
阅读相关制度

住院期间

询问对疾病的知晓度 、 工作情况 、
生活习惯 、 介绍本病的发病诱因及
防护知识 , 用药注意事项 , 了解用
药及治疗情况和进行心理咨询

个别讲解 、 集中
学习 , 发放健康
教育处方

各科检
查前

检查目的 、 意义、 注意事项 、 配合
要点

个别讲解

出院时
出院指导 、 建立信心 , 增加法律意
识和自我防护意识 , 遵守作业规程 ,
改变不良的工作生活习惯

个别讲解 , 发放
健康教育卡
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2.2　健康教育临床路径的具体实施

病人入院时由当班医护人员负责 , 向病人或家属进行入

院介绍 , 对所做内容及时进行评价 、 签名 , 并按照路径的参

考时间 , 根据病人病情反复进行评估 、 教育 、 评价 , 抽问病

人 , 了解病人掌握知识的情况 , 不定期组织健康教育 、 专题

查房 , 根据情况及时修改路径内容 , 直到达到最终目标。

3　讨论

3.1　健康教育临床路径实际上就是对病人进行健康教育的时

间表和计划表 , 使护士在对病人进行健康教育时知道怎样做 ,

从而对病人进行系统的 、 动态的 、 连续而有针对性的健康教

育 , 根据不同时间 、 不同病情修改健康教育计划 , 以提高健

康教育质量。

3.2　健康教育是整体护理工作的内容 , 促进整体护理工作的

开展 , 必须提高健康教育的能力 , 而要提高健康教育的能力 ,

必须提高护理人员的知识水平 , 增加知识面和知识深度 , 因

此 , 首先培训护士。培训内容一是关于如何促进健康教育及

最新观念和方法 , 二是职业病的健康教育内容 , 三是制定恰

当的健康教育计划和方法。

3.3　具体在实施健康教育过程中 , 对难度较大的健康教育最

好与医生一起共同完成 , 一方面是护士自己掌握的知识不是

太全面 , 另一方面是传统习惯病人更加相信医生的话 , 更有

利于接受健康教育知识。

3.4　为了扩大健康教育的范围和增强对疾病的针对性 、 实施

性 , 须编写不同健康教育处方 , 特别是对职业病的相关防护

措施 , 应作为本病的健康教育的内容让病人入院和出院时人

手一份 , 并同时告知咨询电话 , 使健康教育真正成为连接卫

生知识和健康行为的桥梁。
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