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·基础研究·

富氢水干预对耐力训练大鼠氧化-抗氧化能力的影响

张双双1 张 林1,4 沙继斌2 张成岗3

摘要

目的：观察自由饮用富氢水8周，中等强度耐力训练大鼠氧化应激损伤指标、抗氧化指标的变化，分析富氢水对运动

性氧化应激损伤的保护作用。

方法：将40只110—140g SD雄性大鼠随机分为4组：安静对照组（N=8，C组）；运动对照组（N=12，CS组）；补充富氢

水组（N=8，H组）；补充富氢水运动组（N=12，HS组）。C组、CS组大鼠自由进食，饮水。H组、HS组大鼠自由进食，

饮用富氢水，实验共持续8周。自第5周开始，CS组、HS组大鼠进行中等强度耐力跑台训练，训练4周。训练结束

后次日，全部大鼠在 24h内心尖取血，分离血清。测定血清氧化应激指标（MDA、8-OHdG、3-NT）；抗氧化指标（T-

AOC、T-SOD、CAT、GSH-Px）。

结果：①大鼠血清8-OHdG、3-NT指标无组间差异；运动对照组大鼠血清MDA含量显著高于安静对照组（P＜0.05）；

补充富氢水运动组大鼠血清MDA含量显著低于运动对照组（P＜0.05）。②大鼠血清T-SOD活性水平无组间差异；

运动对照组大鼠血清CAT活性极显著高于安静对照组（P＜0.01）；补充富氢水运动组大鼠血清CAT活性、GSH-Px

活性、T-AOC水平均显著高于运动对照组（P＜0.05）。

结论：4周中等强度耐力训练引起大鼠脂质过氧化损伤，8周自由饮用富氢水显著降低运动性氧化应激引起的脂质

过氧化损伤并显著提高大鼠的抗氧化能力。
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Abstract
Objective: To observe the effects of drinking hydrogen-rich water before and during exercising for two months

on erythrocyte indexes and inflammatory indexes in rats, and to analyze the protective effect of hydrogen-rich

water on sport oxidative stress injury.

Method: Forty male Sprague-Dawley (110—140g) male rats were randomly divided into four groups，control

group (N=8, C), exercise control group (N=12, CS group) Hydrogen-rich Water group (N=8, H group), Hydro-

gen-rich water exercise group (N=12, HS group). Rats in group C and group CS were free to eat and drink

water. Rats in H group and HS group were fed freely and drunk hydrogen-rich water for 8 weeks. From the

fifth week, rats in CS group and HS group were subjected to moderate intensity endurance treadmill training

for 4 weeks. On the next day after the training, took blood from the apex of all rats within 24 hours and sep-

arated the serum. Serum oxidative stress indicators (MDA, 8-OHdG, 3-NT) were measured. Antioxidative param-

eters (T-AOC, T-SOD, CAT, GSH-Px) were measured.

Result: ①Serum levels of 8- OHdG and 3- NT were not significantly different among the groups. Compared
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自由基在细胞内、线粒体、内质网、细胞核、质膜

和胞液中都可以产生，是外层电子轨道含有未成对

电子的基团，生理范围内参与机体关键的生理生化

活动。但是自由基具有高度的活泼性及极强的氧化

反应能力，攻击机体的脂质、蛋白质、DNA等生物大

分子，使大分子物质产生过氧化变性、交联或断裂，

从而引起细胞结构和功能的破坏，导致机体组织损

害和器官退行性变化。自由基的产生/清除平衡对

维持机体健康至关重要。运动时自由基生成增多，

当机体清除自由基的能力不足以平衡运动时自由基

的增加时，过量的自由基引起脂质、蛋白质交联和断

裂，使酶及激素失活，机体的免疫力降低，破坏核酸的

结构并导致代谢异常等，进而导致机体运动能力下

降。改善运动性氧化应激损伤，增强机体抗氧化能

力，成为改善运动功能，延缓运动性疲劳的重要靶点。

2007年日本研究者太田成男等[1]首次发现将氢

气溶于水制备的富氢水是一种优质的抗氧化剂，具

有一定的选择性抗氧化特性，能够选择性中和高活

性羟自由基和过氧亚硝基。越来越多的医学研究发

现氢气有很好的潜在应用价值。大量实验及临床研

究证实，动物或人体呼吸低浓度的氢气，饮用或注射

富氢盐水，对脑[2]、肝[3]、肾[4]、肺[5]、小肠[6]等器官的氧

化应激损伤或炎性损伤具有显著的辅助治疗作用，

对关节炎[7]、神经系统疾病[8]等一系列慢性氧化应激

损伤疾病具有明显治疗改善作用。并且，氢气的小

分子、高通透性特点使其作为一种有效的气体信号

分子在疾病治疗方面日渐突出[9]。

2014年，Ostojic[10]对目前氢气在运动领域的应

用研究进行了概括总结，基于氢的选择性抗氧化特

性，以及作为气体信号分子和内环境碱化剂对运动

引起的氧化应激损伤具有显著的保护作用，并且，重

点强调其选择性抗氧化作用及内环境碱化剂效应的

意义。随着富氢水干预在运动领域的研究不断发

展，越来越多的研究证实富氢水对不适运动氧化应

激损伤的保护作用。李晨等[11]的研究发现：富氢水

能够有效减轻重复力竭运动所致骨骼肌氧化应激损

伤，改善其超微结构恶性改变。补充富氢水能够显

著抑制重复力竭运动大鼠海马组织氧化应激损

伤[12]，逆转离心运动对骨骼肌线粒体 SIRT3表达的

抑制作用，抑制线粒体活性氧生成和线粒体DNA氧

化损伤，缓解重复力竭运动后骨骼肌的氧化应激损

伤[13]。

以往研究主要是富氢水对力竭、离心运动引起

的氧化应激损伤的干预，并且富氢水或富氢生理盐

水干预时间相对较短。除去赛前、赛后的调整期及

伤病治疗恢复期，运动员均处在持续训练期。耐力

性运动时机体代谢活动加快必然会引起自由基产生

增加，随着长时间耐力运动的进行，如果不施加合理

的干预，自由基很可能会造成一定的积累，进而影响

运动员的身体健康及运动能力提升。因此，探究耐

力运动大鼠的氧化-抗氧化系统状态改变，分析自由

饮用富氢水对运动机体氧化应激状态的影响，对确

保运动员身体健康；并为运动饮料的研发开拓新的

视角与途径；为我国富氢水开发提供可行性论据和

推广依据具有重要的现实意义。本次研究，观察 8

周日常饮用富氢水，对 4周中等强度耐力训练大鼠

血清氧化应激损伤指标、抗氧化指标的影响，分析长

期补充富氢水对机体运动性氧化应激损伤的保护作

用，为富氢水作为日常饮用水改善运动性氧化应激

损伤的应用提供理论依据。

with the control group, the serum MDA level in the exercise control group was significantly increased（P＜

0.05）. Compared with the exercise control group, MDA of Hydrogen-rich water exercise group decreased signif-

icantly（P＜0.05）. ②There was no difference among the groups in serum T-SOD activity. Compared with the

control group, the serum CAT activity in the exercise control group was significantly increased (P<0.01). Com-

pared with the exercise control group, Serum CAT activity, GSH-Px activity and T-AOC level were significant-

ly increased in the hydrogen-rich water exercise group (P<0.05).

Conclusion: Exercise stress induces oxidative damage to the lipid in rats. Long-term free drinking of hydrogen-

rich water can significantly reduce oxidative damage of lipid and increase antioxidative capacity of rats.

Author's address Soochow University，215021
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1 材料与方法

1.1 实验材料

选取110—140g清洁级SD雄性大鼠40只，由北

京军事医学科学院动物实验中心提供，体重120.37±

6.71g。采用国家级标准啮齿类动物饲料分笼饲养，

每笼 4 只。大鼠饲养室内温度 25±5℃，相对湿度

50%—60%，每天光照12h，通风良好。

富氢水产自富氢水饮水机，新鲜富氢水、放置

4h后、放置 12h后的含氢量、含氧量、PH、氧化还原

电位（ORP）情况见表1。

1.2 实验方法

1.2.1 实验分组及喂养方案：40只大鼠随机分为安

静对照组（n=8，C组）；运动对照组（n=12，CS组）；饮

富氢水组（n=8，H 组）；饮富氢水运动组（n=12，HS

组）。所有大鼠正常饮食饮水，适应环境 1周。1周

后，按照实验分组要求,C组、CS组大鼠自由饮食饮

水。H组、HS组大鼠自由饮食，饮用富氢水。每天8

∶00、16∶00、21∶00给大鼠定点补充饲料，通过检测

新鲜富氢水 4h、12h后的含氢量观察富氢水中氢气

的散发情况，并为尽量保证大鼠能够摄取更多的氢

气，每天8∶00、12∶00、16∶00、21∶00更换喂养瓶中的

富氢水，以上喂养方式持续 8周。具体分组及干预

措施见表2。

1.2.2 大鼠饮水情况：实验开始后，连续5天随机检

测1笼正常饮水组、1笼饮富氢水组大鼠的饮水量。

在8∶00—12∶00、12∶00—16∶00,16∶00—20∶00，

20∶00—8∶00 时间段，每只大鼠分别饮用富氢水量

为 3.86ml、3.35ml、2.11ml、39.26ml。正常饮水组大

鼠 4 个时间段的饮水量分别为 4.15ml、2.91ml、

2.02ml、39.19ml。

1.2.3 运动方案：8周实验期间，C组、H组大鼠自由

活动，不进行运动干预。

第 5周开始，CS、HS两组大鼠在跑台耐力训练

前进行3天的跑台适应性运动,淘汰个别不适应跑台

训练的大鼠。每天适应性运动方式为：坡度 0°，初

始运动速度为 5m/min，运动 3min 后增至 10m/min，

运动 10min，最后增至 15m/min, 运动 7min，共运动

20min。适应性训练后，进行4周跑台耐力训练。耐

力训练模型参照Benford[14]报道的SD大鼠最大摄氧

量标准进行，训练方法略加改动。用北京智鼠多宝

生物科技有限责任公司的DB030跑台进行训练，采

用递增方式运动，跑台训练坡度 0°。先以 12m/min

速度，持续运动 15min；增至 15m/min，持续运动

15min；增至18m/min，持续运动90min。总运动时间

120min，每天 13∶00 开始进行训练，每周训练 5 天，

训练4周。

1.2.4 动物取材：最后一次耐力运动结束次日进行

大鼠取材。心尖取血：用 10%水合氯醛（剂量为

3.5ml/kg）将动物麻醉，麻醉生效后剑突下 0.1cm处

依次剪开皮肤、皮下、肌肉及腹膜层进入腹腔。从该

切口向左上 45°方向全层剪开，随即转至膈膜方向

破膈进入胸腔，从下至上依次剪断肋骨开胸，保证胸

骨的完整，沿前胸壁离断膈膜暴露心脏。用齿镊夹

持心尖处，并以 5ml注射器穿刺心尖进针约 0.5cm，

缓缓抽取全血约5ml。将抽得的全血标本置于预先

高压好的 EP 管中，待血液凝固后，3500r/min 离心

10min，取上层血清置于新的 EP 管中，随后放于-

80℃超低温冰箱保存，待检测氧化应激损伤指标：3-

硝基酪氨酸（3-NT）、8-羟基脱氧鸟苷（8-OHdG）、丙

二醛（MDA）；抗氧化指标：总超氧化物歧化酶（T-

SOD）、总抗氧化能力（T-AOC）、过氧化氢酶（CAT）、

谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）。

1.2.5 指标测试：采用生物素双抗体夹心酶联免疫

吸附法（ELISA法）测定 3-NT、8-OHdG水平。试剂

盒由南京建成生物工程研究所提供，严格按照说明

书进行操作。

大鼠血清MDA含量测定采用硫代巴比妥酸法

（TBA法）测定。大鼠血清T-SOD活性采用黄嘌呤

氧化酶法。大鼠血清T-AOC含量、GSH-Px活性采

表1 不同时段富氢水相关参数

富氢水参数

氢含量（mg/L）
氧含量（mg/L）

pH
ORP（mV）

新鲜富氢水

0.83
3.3

5.93
-116.7

4h后

0.76
2.9

6.06
-93.3

12h后

0.31
3.6
6.38

-108.7

表2 动物实验分组及干预措施

组别

安静对照组（C）
运动对照组（CS）
饮富氢水组（H）

饮富氢水+运动组（HS）

数量（例）

8
12
8
12

干预方式

正常饮食饮水，自由活动
正常饮食饮水，4周耐力运动

饮用富氢水，自由活动
饮用富氢水，4周耐力运动
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用化学比色法测定。测试指标所用的试剂盒均购置

于南京建成生物工程研究所。

1.3 统计学分析

应用 Excel 2003 处理所得的基础数据，使用

SPSS 17.0软件处理结果数据，所有数据以均数±标

准差表示。采用单因素方差分析检验组间差异，主

效应显著的情况下，采用单因素方差分析事后检验

的LSD（最小显著差异法）进行组间的多重比较，显

著性水平定义为 P＜0.05，非常显著性水平为 P＜

0.01。

2 结果

2.1 不同组别大鼠血清氧化应激指标比较

单因素方差分析结果表明大鼠血清 3-NT、8-

OHdG含量组间无显著差异。见表3。

单因素方差分析表明大鼠血清MDA含量组间

差异具有显著性意义。事后检验多重比较结果如下

所示：与安静对照组相比，补充富氢水组、补充富氢

水运动组大鼠血清 MDA 含量没有显著差异，运动

对照组大鼠血清MDA含量显著升高（P＜0.05）；与

运动对照组相比，补充富氢水组 MDA 含量没有显

著差异，补充富氢水运动组大鼠血清 MDA 含量显

著下降（P＜0.05）。见表3。

2.2 不同组别大鼠血清抗氧化指标比较

单因素方差分析结果表明大鼠血清 T-SOD 活

性水平无组间差异。如表4所示。

单因素方差分析表明大鼠血清CAT、GSH-Px、T-

AOC水平组间差异具有显著性意义。事后检验多重

比较结果如下所示：与安静对照组相比，运动对照

组、补充富氢水组、补充富氢水运动组大鼠血清CAT

活性极显著升高（P＜0.01）；与运动对照组相比，补充

富氢水组、补充富氢水运动组大鼠血清CAT活性显

著升高（P＜0.05）；与补充富氢水组相比，补充富氢水

运动组大鼠血清CAT活性没有显著差异。

与安静对照组相比，运动对照组、补充富氢水运

动组大鼠血清GSH-Px活性差异无显著性意义，补

充富氢水组大鼠血清 GSH-Px 活性显著升高（P＜

0.05）；与运动对照组相比，补充富氢水组、补充富氢

水运动组大鼠血清 GSH- Px 活性显著升高（P＜

0.05）；与补充富氢水组相比，补充富氢水运动组大

鼠血清GSH-Px活性没有显著差异。

与安静对照组相比，运动对照组、补充富氢水组

大鼠血清T-AOC水平没有显著差异，补充富氢水运

动组大鼠血清T-AOC水平有升高趋势，但无显著性

意义（P＞0.05）；与运动对照组相比，补充富氢水组

大鼠血清T-AOC水平没有显著差异，补充富氢水运

动组大鼠血清 T-AOC 水平显著升高（P＜0.05）；与

补充富氢水组相比，补充富氢水运动组大鼠T-AOC

水平没有显著差异。见表4。

3 讨论

DNA链上的碱基鸟嘌呤C-8位易受到·OH及

H2O2 的攻击而发生羟化，生成加合物 8-羟基脱氧

鸟苷(8-OHdG)，因此8-OHdG是一种反映DNA氧化

损伤程度的既灵敏又稳定的指标，研究表明自由基

致碱基配对点突变被认为是致癌、突变的主要机理

之一[15]。Górnicka等[16]的研究表明中等强度耐力运

动对肝脏组织 DNA 氧化损伤没有产生显著影响。

力竭运动导致骨骼肌 ROS、iNOS 活性、NO 水平过

量升高，PKC激活，8-OHdG含量显著升高，补充富

氢水可以显著改善一次性力竭运动引起的骨骼肌8-

OHdG水平升高[17]。因此，DNA损伤程度与运动强

度具有一定的相关性。本研究表明4周耐力训练大

表3 各组大鼠血清氧化应激指标比较 （x±s）

氧化
应激指标

MDA
(nmol/ml)
8-OHdG
(ng/ml)
3-NT

(nmol/L)
注：①P＜0.05，与安静对照组相比；②P＜0.05，与运动对照组相比。

C组

20.16±7.07

11.92±0.40

208.04±50.74

CS组

27.90±11.74①

12.10±0.46

225.34±55.61

H组

22.11±7.02

11.63±1.29

260.50±73.94

HS组

20.26±3.43②

11.88±0.33

225.65±95.18

表4 各组大鼠血清抗氧化指标比较 （x±s）

抗氧化
指标

T-SOD
(U/ml)
CAT

(U/ml)
GSH-Px
(10U/ml)
T-AOC
（U/ml）
注：①P＜0.05，②P＜0.01，与安静对照组相比；③P＜0.05，与运动对
照组相比。

C组

226.82±20.0

10.30±5.23

401.3.7±24.77

18.32±3.64

CS组

213.13±28.07

20.23±7.17②

396.45±33.98

16.73±2.44

H组

215.28±10.05

44.01±23.8②③

442.14±44.60①③

17.85±4.14

HS组

210.34±22.64

46.86±35.04②③

431.93±44.98③

24.04±11.41③
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鼠血清 8-OHdG水平没有发生显著改变，运动前及

运动期间补充富氢水对 4 周耐力训练大鼠血清 8-

OHdG 水平没有产生显著影响。结合以往研究分

析，可能是由于 DNA 氧化应激损伤往往发生在癌

症、力竭运动等相对激烈的氧化应激状态下，中等强

度耐力运动引起的氧化应激对DNA的氧化损伤相

对较弱，也可能是4周耐力训练后，大鼠自身抗氧化

调节作用缓解机体8-OHdG总体的生成所致。

3-NT是蛋白质硝基化的产物，ONOO-介导的

蛋白质酪氨酸硝化可导致蛋白质构象改变，干扰细

胞调控和信号传导通路等调控过程，而对线粒体蛋

白的硝化会引起细胞的凋亡、死亡，以往研究表明蛋

白质的硝基化主要发生在氧化应激激烈的情况下。

本研究结果表明，4周耐力训练对大鼠血清中的 3-

NT含量影响不大，补充富氢水对血清中 3-NT含量

的影响不明显，与本研究采用的耐力性训练方案具

有一定的相关性。生物膜的脂质双分子层含有大量

的多元不饱和脂肪酸(PUFA)，PUFA中的双烯丙基

位上的氢非常活泼，容易被ROS夺氢，形成不饱和

脂肪酸自由基，对生物膜造成极大的损害。因此，自

由基的代谢产物MDA含量可反映机体内脂质过氧

化的程度，间接地反映机体受自由基攻击的损伤程

度。急性、大强度、力竭运动即刻，心肌、肝脏、脑、骨

骼肌等代谢加快的组织细胞或线粒体容易发生脂质

过氧化损伤。然而，8周力运动显著降低高脂饮食

肥胖大鼠血清中MDA[18]，3个月的特定空手道训练

显著降低空手道选手血清MDA水平[19]。ROS介导

的适应性反应在防止细胞免受氧化损伤及机体保持

氧化-抗氧化稳态中发挥重要作用[20]，由此可知，自

由基在导致脂质过氧化损伤的同时触发机体抗氧化

系统上调。本次研究表明，4周中等强度耐力运动

后，大鼠血清 MDA 含量显著增加。运动前及运动

期间补充富氢水显著降低4周耐力运动训练引起的

MDA升高，改善运动性氧化应激脂质过氧化损伤。

与以往富氢水减轻机体氧化应激损伤的结果一

致[10,21]。

T-AOC 可以通过清除自由基和活性氧、分解

过氧化物、除去具催化作用的金属离子三条途径起

抗氧化作用，是用来衡量机体抗氧化系统功能状况

的综合指标。GSH-Px主要清除机体脂类氢过氧化

物。有研究表明，GSH-Px 活性受总运动持续时间

的影响，喂食滴滴涕大鼠中等强度运动15天、30天，

肝脏GSH-Px及CAT活性均显著升高，运动第 45天

后则受到显著抑制[22]。本次研究结果表明，长期补

充富氢水运动组大鼠血清GSH-Px活性以及T-AOC

含量比运动对照组显著升高，这应与补充富氢水后

脂质过氧化损伤显著改善具有较大相关性。

CAT 能够降解过氧化氢，在供血丰富的肝脏

组织中含量最多，结缔组织中含量最少。本次实验

研究结果显示，运动组大鼠血清CAT活性极显著高

于安静组，与以往研究结论一致。研究表明，一定范

围内氧化应激越强，机体发生氧化应激适应性改变

越明显[23]。CAT活性受运动氧化应激影响的持续时

间较长，研究结果表明，每天进行85%最大摄氧量自

行车运动1h后进行6组深蹲、6组仰卧推举，持续运

动 1 周，运动干预结束后 3h 血清 CAT 活性显著升

高，24h 后 CAT 活性仍然显著高于基础值 [24]。CAT

与 SOD、POD 共同组成生物体内的活性氧防御系

统，本次实验结果表明，运动对照组相比于安静对照

组大鼠CAT活性极显著升高，可能是机体运动性氧

化应激适应性反应的结果。

SOD是一种含有金属元素的活性蛋白酶，是

生物体内氧自由基的天然清除剂。Azizbeigi等[25]发

现耐力训练、抗阻训练及综合训练都可以显著提高

红细胞SOD活性。Baghaiee等[26]的研究显示，中年

男子每天以 50%最大心率跑台运动 40min，每周运

动 4天，运动 4周后血清SOD-2 mRNA表达没有显

著变化，继续每天以65%最大心率跑台运动50min，

4周后，血清SOD-2 mRNA表达极显著增多。李进

华等[27]的研究表明，6周耐力游泳训练显著提升大鼠

心肌Cu/Zn-SOD和Mn-SOD活性，并且显著提高心

肌 Cu/Zn- SOD mRNA、Mn- SOD mRNA 的表达。

然而，张军等[28]的研究表明，进行6周游泳训练后股

外侧肌 CuZn-SOD 活性极显著升高，CuZn-SOD-

mRNA 水平无显著变化。以上研究表明运动量可

能是SOD活性受运动影响的重要因素，并且运动对

不同类型SOD表达的影响出现差异性。本次研究

结果表明T-SOD活性组间比较没有显著性差异，可

能与本次研究选用的运动方案及不同金属类型

SOD产生的运动适应存在一定差异有关。
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4周耐力训练引起大鼠血清脂质过氧化物含

量显著升高，提示大鼠发生脂质过氧化损伤，本研究

的耐力训练方案没有引起大鼠DNA、蛋白质发生明

显的过氧化损伤。四周耐力训练后大鼠血清抗氧化

酶活性没有发生显著变化，这可能与机体的氧化-抗

氧化系统平衡调节有关。

长期自由饮用富氢水明显改善耐力训练大鼠

的脂质过氧化损伤，显著提高耐力训练大鼠的抗氧

化酶活性，增强耐力训练大鼠的抗氧化能力。本研

究的结果提示，长期补充富氢水能够帮助改善机体

的氧化-抗氧化系统之间的平衡调节，进而减轻运动

性氧化应激损伤。
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关于举办2019第三届中国康复医学会

综合学术年会暨国际康复设备展览会的通知

为贯彻落实“健康中国战略”部署，发挥高端学术会议引领辐射作用，加强康复医学学术交流与合作，促进康复医学科技

创新与成果转化，推动国家康复医学事业快速发展，定于2019年11月下旬在北京举办2019第三届中国康复医学会综合学术

年会暨国际康复设备展览会。现将有关事宜通知如下：

时间和地点：11月22至24日，北京国家会议中心。

主题：守正创新，融合发展，构建康复事业共同体

主要内容：第三届国际康复主论坛、第三届中美康复论坛、第二届中德康养结合论坛等50个专题康复学术论坛及理论操

作培训，颁发2019年度中国康复医学会奖项。

参会人员：中国康复医学会领导、常务理事、理事，所属分支机构委员、会员，各省、自治区、直辖市康复医学会委员、会员，

以及相关专业技术人员。

注册缴费：参会人员1200元/人，学会会员1100元/人，学生500元/人，预先通过会议网站注册缴费优惠价1000元/人、学会

会员 900元/人，优惠截止时间 10月 31日。会议交通、食宿费用自理，报名注册缴费和住宿登记网址 http://3096.medcircle.cn。

会议注册代表可获记国家继续教育一类学分8分。

论文征集：会议组织论文征集，由组委会安排专家评审，颁发优秀论文奖励证书。投稿使用会议网上注册系统（pc端登陆

会议网站http://3096.medcircle.cn，点击“在线投稿”完成投稿），投稿截止时间为8月31日。

国际康复设备展览会：同期举办第三届国际康复设备展览会，设立400个标准展位，展览面积1.5万平方米，参展商及产品

信息将编入企业名录提供参会代表，并在中国康复医学会门户网站公布。

联系方式：大会组委会秘书处，联系人员：张文豪 18801229172（会务）；刘美彤 18310834939（注册）；于宛平 18810606365

（招展）；联系电话：010-64210670 转 600、607；通讯地址：北京市朝阳区北辰东路 8 号汇欣大厦 A 座 307 室；电子邮箱：con-

gress@carm.org.cn

1156




