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·基础研究·

不同强度脉冲电磁场对大鼠膝关节骨性关节炎软骨和
软骨下骨的影响*

谢 薇1 阳筱甜1 何成奇1,2

摘要

目的：比较两种不同强度脉冲电磁场（pulsed electromagnetic fields, PEMFs）对大鼠膝关节骨性关节炎（osteoarthri-

tis, OA）软骨和软骨下骨结构的影响。

方法：40只成年雄性SD大鼠随机平均分为 4组: 0.8mT PEMFs组, 1.6 mT PEMFs组，OA组和正常对照（normal

control, NC）组。两PEMFs组及OA组大鼠右膝关节接受0.2mg碘乙酸钠注射，建立OA模型。4周后，两PEMFs组

接受频率为75Hz，强度为0.8mT或1.6mT，2小时/天，4周的PEMFs治疗。采用甲苯胺蓝染色OARSI评分和显微CT

技术分析软骨和软骨下骨结构。

结果：组织学观察发现，与OA组相比，两PEMFs组软骨表层相对完整，轻度纤维化，潮线清晰。OARSI评分显示，

两PEMFs组与OA组OARSI评分无显著性差异（P>0.05）。显微CT发现与OA组比较，1.6mT PEMFs组骨小梁数

量增多，骨小梁分离度降低，0.8mT PEMFs组骨小梁厚度和骨体积分数降低，骨小梁数量和骨表面积与体积比升

高，差异有显著性意义（P<0.05）。两PEMFs组之间无显著性差异（P>0.05）。

结论：PEMFs可能对大鼠膝OA软骨和软骨下骨结构有保护作用，但1.6mT和0.8mT强度的PEMFs治疗效果没有明

显差异。
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Abstract
Objective: To investigate the efficacy of different intensity pulsed electromagnetic fields (PEMFs) on the struc-

ture of cartilage and subchondral bone in knee osteoarthritis (OA) rat.

Method: Forty SD rats were randomly assigned to four groups: 0.8mT PEMFs group, 1.6 mT PEMFs group,

OA group and normal control (NC) group. Osteoarthritis was induced (OA and PEMFs groups) by injecting

0.2 mg monosodium iodoacetate into the rat’s right knee joint. The Rats in the PEMFs groups were exposed

to 75 Hz, 0.8mT or 1.6 mT PEMFs for 2h/day for 4 weeks. Toluidine blue stain and OARSI score were used

to investigate changes of cartilage structure. Micro-computed tomography (micro-CT) was used to analysis sub-

chondral bone microarchitecture.

Result: Compared with the OA group, cartilage surface was relatively complete and had mild fibrillation, and

tide line was clear in both PEMFs groups. No significant difference was found between PEMFs and OA

groups in the OARSI score (P>0.05). Compared with the OA group, there was a significant increase in the tra-
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骨性关节炎（osteoarthritis, OA）是以关节软骨

退化、滑膜炎症、软骨下骨重建为主要病理特征，导

致关节疼痛、僵硬及功能下降的一种常见慢性退行

性关节疾病[1—2]。尽管迄今为止未能证实哪种因素

直接导致了骨性关节炎，但目前一致认为软骨退化

和软骨下骨重建在OA发生和发展过程中扮演重要

角色，已成为研究热点[3—4]。骨性关节炎中软骨下骨

的骨重建非常活跃，以高转换为特点的软骨下骨重

建失衡与关节软骨损伤严重程度密切相关。软骨和

软骨下骨之间存在生物化学和分子的交互影响，在

OA病理变化过程中起重要作用[2,5—7]。因此，改善软

骨退化和软骨下骨重建可能成为防止或减缓OA发

展的有效手段。

脉 冲 电 磁 场（pulsed electromagnetic fields,

PEMFs）作为一项安全、无创、简便的治疗方法，已

被应用于临床治疗骨质疏松[8—9]、促进骨折愈合[10]，

以及改善骨性关节炎症状[11—12]。以往大量实验研究

表明PEMFs对软骨细胞、细胞外基质都有积极的影

响[13—14]，不仅能抑制软骨细胞凋亡[15—16]，促进软骨细

胞增殖和软骨内骨化[17—22]，而且能促进骨髓间充质

干细胞的成骨分化 [23]，调节相关细胞因子表达[15,24]。

既往动物实验表明PEMFs可改善豚鼠自发性膝OA软

骨损伤、纤维化程度以及软骨下骨的细微结构[25—27]。

尽管学者们从不同角度探讨了PEMFs对骨性关节

炎的影响，但是，PEMFs治疗骨性关节炎的作用机

制目前尚未完全明确，PEMFs对骨性关节炎软骨下

骨的骨重建是否具有调控作用以及如何调控也不明

确。本研究旨在通过研究PEMFs对大鼠膝OA软骨

结构和软骨下骨三维微观结构重建的影响，同时比

较两种不同强度 PEMFs 的治疗效果，为临床应用

PEMFs治疗OA提供依据。

1 材料与方法

1.1 试剂与主要仪器

健康清洁级SD大鼠75只，雄性，3月龄，体重约

380g，由成都达硕实验动物有限公司提供，饲养于四

川大学华西医院科技基地实验动物中心，由专业人

员负责大鼠的饲养和照料。所有动物分笼饲养，每

笼 5只，自由饮水、进食，光照与黑暗时间为 12h交

替，动物房环境温度为 23℃±2℃。实验中对动物的

所有处置遵循中华人民共和国科学技术部发布的

《关于善待实验动物的指导性意见》的规定[28]。该实

验由四川大学伦理委员会批准实施；常规试剂：多聚

甲醛、戊巴比妥钠、碘乙酸钠等购自美国 Sigma 公

司；PEMFs发生器由四川大学制造学院制造；正置

荧光显微镜由德国Carl Zeiss公司生产；显微CT扫

描机由德国YXLON公司生产。

1.2 实验分组

使用 SPSS 软件随机分组法将 40 只清洁级 SD

大鼠随机分为4组，每组10只，为0.8mT PEMFs组，

1.6 mT PEMFs组，OA组和正常对照（normal con-

trol, NC）组。两PEMFs组和OA组大鼠右膝关节接

受低剂量碘乙酸钠溶液注射。对照组大鼠右膝关节

接受同体积的生理盐水注射。

1.3 动物造模

采用低剂量（0.2mg）碘乙酸钠关节腔内注射的

方法为PEMFs组和OA组建立大鼠膝关节骨性关节

炎动物模型。造模前禁食 12h，麻醉后使用 50μl微

量进样器于右膝关节髌韧带注射溶解于 50μl 生理

盐水的 0.2mg碘乙酸钠溶液，对照组用相同方法于

右膝关节注射50μl生理盐水。造模后连续3天注射

青霉素 4万U。所有大鼠造模后不固定，让其自由

活动及进食。

becular thickness and number, and a significant decrease in the trabecular separation in 1.6mT PEMFs group(P<

0.05).0.8mT PEMFs group showed a significant decrease in the trabecular thickness and bone volume fraction,

and a significant increase in the trabecular number and bone surface/bone volume(P<0.05). No significant differ-

ence was found in subchondral bone microarchitecture between two PEMFs groups(P>0.05).

Conclusion: PEMFs might have beneficial effects on the structure of cartilage and subchondral bone in knee

OA rats. However, no different effect exists between 1.6mT PEMFs and 0.8mT PEMFs.

Author's address Department of Rehabilitation Medicine, West China Hospital, Sichuan University, Key Labo-

ratory of Rehabilitation Medicine in Sichuan, Chengdu，610041
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1.4 PEMFs干预

磁场干预装置由四川大学制造学院根据实验所

需的磁场强度和频率研制。造模后 4周进行干预，

1.6mT PEMFs 组大鼠接受频率 75Hz，强度 1.6mT，

每天2小时，共4周的PEMFs治疗，而0.8mT PEMFs

组大鼠接受强度 0.8mT，其余干预参数与 1.6mT

PEMFs组相同。OA组与对照组不接受任何形式的

实验干预。所有动物在造模后8周采用戊巴比妥钠

过量麻醉处死。

1.5 显微CT扫描

大鼠的右下肢从髋和踝关节处分离，剔除多余

肌肉，随后标本用 4%多聚甲醛固定 3天后，使用显

微CT扫描机对大鼠的右膝关节进行扫描，X线能量

设定为 80kVp，电流强度 44μA，积分时间 600 ms，

体素尺寸为 14μm。扫描完成后采用 VGStudio

Max 2.2软件进行三维图像重建。分析胫骨平台和

股骨髁内外侧的骨组织形态学参数，选择以下指标：

骨密度（bone mineral density, BMD），指骨矿含量，

反映区域内的骨矿密度；骨体积分数（bone volume

fraction, BV/TV), 即骨体积除以总体积；骨表面积

与体积比（bone surface/bone volume, BS/BV），即

骨表面积除以总体积；骨小梁厚度（trabecular thick-

ness, Tb.Th），指骨小梁的平均厚度；骨小梁数量

（trabecular number, Tb.N），指感兴趣区域内骨组织

与非骨组织的交点数量；骨小梁分离度（trabecular

separation, Tb.Sp)，指骨小梁间的平均宽度。

1.6 甲苯胺蓝染色

大鼠右下肢标本进行显微CT扫描后，用10%乙

烯二胺四乙酸钠（EDTA）脱钙8周，石蜡包埋后在膝

关节内侧做矢状面5μm连续切片，每个标本切8张，

行甲苯胺蓝染色。在 50倍光学显微镜下观察软骨

结构，使用ZEN lite 2012显微图像分析软件采集图

片，计算 OARSI 关节软骨组织病理评分 [29]，该评分

反映软骨损伤程度，得分越高损伤越严重。

1.7 统计学分析

所测数据采用 SPSS 19.0 统计软件进行分析。

所有结果采用均数±标准差表示。组间比较采用单

因素方差分析，多个均数间的多重比较采用Bonfer-

roni法。P<0.05表示差异有显著性意义。

2 结果

2.1 PEMFs对软骨下骨组织形态学的影响

显微CT扫描大鼠右膝关节标本后进行三维重

建，可见OA组软骨下骨骨小梁出现硬化表现，局部

呈现断裂现象，骨小梁排列紊乱，边缘处可见骨赘形

成。1.6mT PEMFs和 0.8mT PEMFs组软骨下骨小

梁排列较OA组整齐，断裂现象较少见，见图1。

显微CT扫描大鼠右膝关节标本后分析各组胫

骨平台和股骨髁内外侧的骨组织形态学参数如表

1—4 所示。胫骨内侧 BMD、BS/BV、Tb.N、Tb.Th、

Tb.Sp，胫骨外侧BMD、BS/BV、Tb.N、Tb.Th，股骨内

侧Tb.Sp，股骨外侧BMD、BV/TV、BS/BV、Tb.N、Tb.

Th、Tb.Sp 比较，组间差异有显著性意义（P<0.05）。

与 NC 组相比，OA 组胫骨内侧 Tb.N 显著降低（P<

0.05），而所有检测部位的BMD、胫骨内侧和股骨内

外侧 Tb.Sp（P<0.05）显著增高，差异具有显著性意

义。1.6mT PEMFs组与OA组比较，胫骨内外侧Tb.

N 明显增多（P<0.05），而胫骨内侧 Tb.Sp 显著降低

（P<0.05），差异具有显著性意义。0.8mT PEMFs组

与OA组相比，胫骨内外侧和股骨外侧Tb.N显著增

多（P<0.05），胫骨内侧和股骨外侧 Tb.Th 显著降低

（P<0.05），股骨外侧BV/TV显著降低以及BS/BV显

著升高（P<0.05），差异有显著性意义。 1.6mT

PEMFs组与0.8mT PEMFs组比较，各区域参数差异

均无显著性意义。

2.2 PEMFs对软骨组织形态学的影响

观察甲苯胺蓝染色组织切片，发现NC 组软骨

面形态完好，基质着色正常，潮线清晰。OA组出现

图1 大鼠右膝关节显微CT扫描图像

1.6mT PEMFs组 对照组OA组0.8mT PEMFs组

二维

三维
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不同程度的软骨变薄、纤维化，软骨细胞减少，潮线

模糊，1.6mT和 0.8mT PEMFs 组软骨表层与OA 组

比较均相对完整，但两组间未见明显差异，见图 2。

胫骨和股骨各组OARSI评分差异有显著性意义（P<

0.05），多个均数间的多重比较显示与 NC 组比较，

OA 组和两 PEMFs 组胫骨和股骨 OARSI 评分均升

高，差异有显著性意义（P<0.05），但两 PEMFs 组胫

骨和股骨OARSI评分较OA组均未见明显差异（P>

0.05），两PEMFs组间差异无显著性意义，见表5。

3 讨论

软骨下骨重建在OA发生和发展过程中扮演重

要角色 [3—4]。目前 OA 研究重点已从单一的研究软

骨退化转移到软骨下骨重建以及软骨和软骨下骨间

的交互作用。目前，PEMFs对软骨下骨重建影响的

研究评价骨组织形态学仅采用组织切片在平面结构

图2 大鼠右膝关节甲苯胺蓝染色 （×5）

正常对照组（NC组）：软骨面形态完好，基质着色正常，潮线清晰；OA模型组（OA组）：软骨变薄、纤维化，软骨细胞减少，潮线模糊；1.6mT PEMFs
组和0.8mT PEMFs组：软骨表层轻度纤维化，形态完整

1.6mT PEMFs组 OA组 0.8mT PEMFs组 对照组

表1 胫骨平台内侧软骨下骨组织形态计量学参数 （x±s，n=10）
组别

正常对照组
OA模型组

1.6mT PEMFs组
0.8mT PEMFs组

①与OA组相比P<0.05

BMD（mg/ml）

566.22±173.15
768.90±69.40
688.18±141.51
681.16±111.79

BV/TV（%）

56.21±2.61
48.34±8.17
52.08±4.49
48.97±4.65

BS/BV（L/mm）

14.59±0.51
16.14±2.61
16.06±1.29
18.28±2.45

Tb.Th（μm）

136.40±4.22
133.56±29.21
126.49±10.47
109.93±15.58①

Tb.N（L/mm）

4.08±0.08
3.78±0.22

4.18±0.12①

4.39±0.24①

Tb.Sp（μm）

107.72±8.58
135.12±20.73
114.21±15.96①

116.91±10.88

表2 胫骨平台外侧软骨下骨组织形态计量学参数 （x±s，n=10）
组别

正常对照组
OA模型组

1.6mT PEMFs组
0.8mT PEMFs组

①与OA组相比P<0.05

BMD（mg/ml）

524.01±170.74
729.65±55.95
639.56±131.41
649.49±126.68

BV/TV（%）

48.29±1.73
45.55±5.12
44.83±5.25
43.72±4.58

BS/BV（L/mm）

17.50±0.70
18.70±2.55
20.59±2.82
21.34±2.26

Tb.Th（μm）

113.72±4.94
110.52±19.71
98.34±12.55
95.07±11.75

Tb.N（L/mm）

4.23±0.11
4.14±0.24

4.57±0.13①

4.64±0.21①

Tb.Sp（μm）

123.44±5.26
129.48±10.10
119.86±10.00
117.56±11.96

表3 股骨髁内侧软骨下骨组织形态计量学参数 （x±s，n=10）
组别

正常对照组
OA模型组

1.6mT PEMFs组
0.8mT PEMFs组

BMD（mg/ml）

687.63±194.47
772.37±59.93
579.89±139.99
677.91±111.20

BV/TV（%）

57.35±4.52
52.22±8.02
51.48±4.97
49.51±4.94

BS/BV（L/mm）

16.68±1.29
17.29±2.81
18.30±2.50
19.85±2.46

Tb.Th（μm）

125.38±16.49
115.52±21.93
111.69±16.49
103.54±12.40

Tb.N（L/mm）

4.70±0.11
4.49±0.25
4.71±0.51
4.80±0.25

Tb.Sp（μm）

83.57±13.97
105.41±16.40
99.59±13.83

105.56±12.67

表4 股骨髁外侧软骨下骨组织形态计量学参数 （x±s，n=10）
组别

正常对照组
OA模型组

1.6mT PEMFs组
0.8mT PEMFs组

①与OA组相比P<0.05

BMD（mg/ml）

580.74±174.00
796.21±49.32
689.47±135.78
680.65±113.72

BV/TV（%）

59.93±2.59
57.83±5.60
53.84±8.25
47.71±4.80①

BS/BV（L/mm）

14.44±1.12
15.9±1.81

17.33±3.15
20.33±3.02①

Tb.Th（μm）

127.9±8.18
132±17.70

118.19±22.59
100.56±13.57①

Tb.N（L/mm）

4.51±0.07
4.38±0.26
4.7±0.35

4.85±0.31①

Tb.Sp（μm）

82.06±17.01
107.09±19.23
100.2±17.08

107.79±10.76
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中进行计量研究，有一定局限性。Fini等[30]研究发

现PEMFs能降低自发性OA豚鼠软骨下骨厚度，对

BV/TV、Tb.Th、Tb.N和Tb.Sp尚无明显改变。随后，

Fini等[31]在针对OA晚期的研究中延长了PEMFs的

干预周期，结果显示PEMFs不仅能降低软骨下骨厚

度，而且对组织形态计量学各项指标均产生影响，增

加大部分膝关节范围的 Tb.Sp，减少 BV/TV、Tb.Th

和Tb.N，从而改善软骨下骨骨小梁的细微结构。

在此次研究中，我们采用显微 CT 分析软骨下

骨三维微观结构发现在OA造模8周后，OA组胫骨

内侧Tb.N降低，所有检测部位的BMD、胫骨内侧和

股骨内外侧Tb.Sp增高，提示低剂量碘乙酸钠诱导

的OA模型建立 8周后主要影响软骨下骨的骨密度

和骨小梁结构，出现多处骨小梁数量下降和间距增

宽。然而，Fini等[31]研究自发性老年豚鼠OA组中软

骨下骨Tb.Sp降低，BV/TV、Tb.Th和Tb.N增加。本

研究OA组软骨下骨Tb.N和Tb.Sp的改变与既往研

究结果矛盾。随着OA疾病进展软骨下骨结构会发

生变化，OA早期软骨下骨的骨重建以骨吸收为主，

形成局部的骨质疏松，晚期软骨下骨骨密度增加并

发生硬化[3]。由于 Fini等研究建立自发性OA 模型

为OA晚期阶段，然而本研究采用低剂量碘乙酸钠

建立OA模型，造模8周后处死动物，软骨下骨Tb.N

和 Tb.Sp 的改变与既往研究结果矛盾可能是因为

OA 造模方法不同，处于 OA 不同发展阶段所致。

1.6mT PEMFs组与OA组比较，胫骨内外侧Tb.N增

多，胫骨内侧 Tb.Sp 降低，提示 1.6mT PEMFs 对软

骨下骨骨小梁结构具有一定保护作用，且主要发生

在胫骨。0.8mT PEMFs组与OA组相比，胫骨内外

侧和股骨外侧Tb.N显著增多，胫骨内侧和股骨外侧

Tb.Th显著降低，股骨外侧BV/TV显著降低以及BS/

BV显著升高，结果显示 0.8mT PEMFs不仅能改善

骨小梁数量和间距，还能缓解骨小梁硬化增厚过

程。然而，1.6mT PEMFs 组和 0.8mT PEMFs 组在

软骨下骨组织形态计量学参数中未见明显差异，尚

不能得出两种频率的磁场对软骨下骨组织形态学具

有不同作用。

关节软骨的退行性变是OA发展过程中重要病

理改变，以软骨细胞减少和细胞外基质降解为主要

病理特征[1]。多项研究表明，PEMFs可以改善骨性关

节炎动物模型中关节软骨的组织形态，并与PEMFs

治疗的参数和损伤部位有关。De Mattei等[32—33]在前

期研究中发现PEMFs能刺激牛关节软骨外植体中

蛋白聚糖合成且不影响降解过程。在此基础上研究

PEMFs 不同刺激参数对牛关节软骨外植体蛋白聚

糖合成的影响[34]，结果发现干预时间从4小时开始，

蛋白聚糖合成随时间延长而逐渐增加，在强度为

1.5mT时，PEMFs促进蛋白聚糖合成的效果最强，而

不同频率对蛋白聚糖合成的影响没有明显差异。此

外，多项研究表明[15,25—27]，PEMFs可降低软骨的改良

Mankin评分，明显抑制关节软骨退变。

在本研究中，即使我们发现在 1.6mT 和 0.8mT

PEMFs 组的 OARSI 评分与相应 OA 比较没有统计

学差异，但是在显微镜下观察甲苯胺蓝染色的软骨

宏观结构，可以观察 PEMFs 具有部分关节保护作

用，对防止大鼠 OA 的软骨退化可能有一定的效

果。虽然 PEMFs 组与 OA 组 OARSI 评分未见统计

学差异，但有一定程度的降低。未见显著性差异的

原因可能是本次研究PEMFs暴露时间不够，本次研

究选用的每天 2h，为期 1 个月，而以往豚鼠自发性

OA的研究则为每天 6h，为期 3个月，甚至更长。这

也暗示较长时间的PEMFs也许对防止OA软骨退化

有更好的效果。1.6mT 和 0.8mT PEMFs 组 OARSI

评分未见显著性差异，可能是由于两强度差异不大，

在未来研究中应增大设立强度的差异性，增加多组

不同强度PEMFs组间比较。值得注意的是我们发

现碘乙酸钠诱导的OA模型在软骨下骨小梁的改变

主要发生在胫骨，特别是胫骨内侧。以往的研究采

用豚鼠自发性OA模型也观察到类似的结果[31]。由

此可见，胫骨平台内侧是相对于膝关节的其他表面

而言是受影响最严重的区域。

本研究从整体水平探讨了不同强度 PEMFs对

低剂量碘乙酸钠诱导的OA模型软骨及软骨下骨结

表5 OARSI关节软骨组织病理评分 （x±s，n=10）
组别

正常对照组

OA模型组

1.6mT PEMFs组

0.8mT PEMFs组

胫骨

0.80±1.30

8.60±2.27

6.60±1.84

6.40±2.07

股骨

0.60±1.34

5.20±1.62

3.40±1.71

3.40±1.43
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构的影响，但未深入探讨PEMFs引起软骨和软骨下

骨结构变化的机制。

4 结论

PEMFs可能对大鼠膝OA软骨和软骨下骨结构

有保护作用，但 1.6mT和 0.8mT强度的PEMFs治疗

效果没有明显差异。PEMFs 可能成为临床治疗膝

OA的有效方式，然而，尚需比较更多的治疗参数，

为临床应用的最佳参数提供证据。此外，PEMFs对

膝OA疗效的潜在机制仍需进一步深入探讨。
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ISPRM中国康复专科医生培训项目简介

昆明医科大学第二附属医院康复科 敖丽娟

2016年7月30日早，“ISPRM中国康复专科医生培训项目”正式启动。该培训项目由

ISPRM前主席励建安教授倡导，ISPRM康复教育委员会与中国康复医学会康复医学教育

委员会、台湾复健医学会、缳亚（上海）医学科技咨询有限公司及云南省医师协会康复医

师专业委员会合作共同开发。旨在为弥补我国康复专科医师转行培训不足，知识碎片化

的现象，同时也为各康复专科住院医师基地培训合格的导师。

一、项目内容设计：根据我国康复专科医师亚专业发展的基本需求设计了神经康复、骨骼

肌肉康复、脊髓损伤与心肺康复、儿童与老年康复四大培训模块，每个模块网络学习72学

时，面授40学时（重点在操作技术），考试3学时。教学计划见表格。

二、项目的运行与管理：7月30日,ISPRMDC大会期间将启动项目，在进行短暂的课程计

划及网络服务器调整后，8月30日部分网络课程将免费试运行，开放给2016年 ISPMRDC

参会的所有医师及云南省医师协会分医师专业委员会医师免费试读2个月，提供反馈意

见并开始招募学员。11月1日，中国康复医学会康复医学教育委员会学术年会上网络课

程将正式启动，每个季度运行1个教学模块，每模块含10周的网络课程加1周的面授，在

10周的网络课程运行中，学员每周上网学习时间不少 8学时，每次面授结束时将安排考

试，考试合格将由 ISPRM教育委员会颁发该模块培训结业证书，如学员在1年内顺利完

成课程并4个模块考试合格，将由 ISPRM教育委员会颁发 ISPMR康复专科医师培训合格

证书。如有部分模块考试不及格，允许 3个月后补考 1次，如仍然不及格建议第二年重

修，但重修必须再次缴纳该模块的培训费，因为根据学科进展情况，第二年的课件有可能

更新。

该项目获得了 ISPRM主席内阁成员一致的支持，是2016年 ISPRM教育委员全球培

训项目中最重要的培训项目。ISPRM 教育委员会主席，来自美国夏威夷大学的 Hanry

Lew 教授与敖丽娟教授、王亭贵教授组织了来自美国、台湾、大陆相关领域一流的康复专

家授课。加之合作方缳亚（上海）医学科技咨询有限公司具备有丰富的网络课程平台运

行的经验。相信该项目的运行作为中国康复医师培训走向国际化的一个重要里程碑，必

将推动中国康复医学向国际化迈进的步伐。

内容

一、骨科康复模块

解剖与生物力学

病史、体检及影像诊断

骨骼肌肉康复

运动医学

培训班1

二、神经康复模块

中风

脑损伤

神经康复

电诊断

培训班2

三、脊髓损伤与心肺康复模块

脊髓损伤

心肺康复

听觉、前庭觉和视觉损伤

计算机辅助设备与环境控制

痉挛状态管理

培训班3

四、儿童与老年病康复模块

儿童康复

老年康复

烧伤康复、癌症康复

风湿病康复

质量与管理

培训班4

学时

8

14

38

12

40

20

20

16

16

40

20

28

12

6

10

40

22

12

20

10

8

40

840




