
 支撑材料

1.教学业绩



系统解剖学（二）
承担单位 基础医学院 授课名称 系统解剖学（二） 课程代码 0111134 授课对象 本 年级 2025 级 专业 临床医学

总学时 44 理论学时 24 实验学时 20 学分 2.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

脊髓、脑干 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

脊髓、脑干 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 毛文锋 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

脊髓、脑干 4*1 4*6 4*1 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 杜莹莹 刘鹏飞 全阳

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3

间脑、小脑、端脑 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

间脑、小脑、端脑 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 毛文锋 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

间脑、小脑、端脑 4*1 4*6 4*1 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 杜莹莹 刘鹏飞 全阳

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17

脊神经 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 龚宪宇 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

脊神经 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

脊神经 4*1 4*6 4*1 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 全阳

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1

脑神经、脑脊髓被膜、血

管、脑脊液
4*1 4*6 4*1 安雷雷 赵翌如 龚宪宇 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

脑神经、脑脊髓被膜、血

管、脑脊液
4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

脑神经、脑脊髓被膜、血

管、脑脊液
4*1 4*6 4*1 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 全阳

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15

传导通路 4*1 4*6 4*1 杜莹莹 赵翌如 安雷雷 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

传导通路 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

传导通路 4*1 4*7 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 全阳

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 40 28 356 56

授 课 比 例（%） 8.3 5 75 11.7



系统解剖学（二）
承担单位 基础医学院 授课名称 系统解剖学（二） 课程代码 0111134 授课对象 本 年级 2025 级 专业 医学影像学

总学时 44 理论学时 24 实验学时 20 学分 2.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20 脊髓、脑干 4*1 4*1 4*6 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3 间脑、小脑、端脑 4*1 4*1 4*6 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17 脊神经 4*1 4*1 4*6 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1
脑神经、脑脊髓被膜、血

管、脑脊液
4*1 4*1 4*6 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15 传导通路 4*1 4*1 4*6 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢 苗莹莹 龚宪宇 黄敏杰 安雷雷

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 20 20 120

授 课 比 例（%） 12.5 12.5 75



系统解剖学（二）
承担单位 基础医学院 授课名称 系统解剖学（二） 课程代码 0111016 授课对象 本 年级 2025 级 专业 医学影像技术

学时 54 学分 3.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 理论内容摘要
授课时数

教 师
正高 副高 讲师 助教

1 3.9-3.13 动脉 3*1 毛文锋

2 3.16-3.20 静脉、淋巴 3*1 毛文锋

3 3.23-3.27 感觉器 3*1 黄敏杰

4 3.30-4.3 神经总论、脊髓 3*1 黄敏杰

5 4.6-4.10 脑干、 3*1 黄敏杰

6 4.13-4.17 小脑、间脑、端脑 3*1 毛文锋

7 4.20-4.24 脊神经 3*1 毛文锋

8 4.27-5.1 脑神经、内脏神经 3*1 毛文锋

9 5.4-5.8 传导通路 3*1 黄敏杰

10 5.11-5.15 脑脊髓被膜、血管、脑脊液、病例分析 3*1 黄敏杰

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 30

授 课 比 例（%） 100



系统解剖学（二）
承担单位 基础医学院 授课名称 系统解剖学（二） 课程代码 0111016 授课对象 本 年级 2025 级 专业 医学影像技术

总学时 54 理论学时 30 实验学时 24 学分 3.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20 动脉、静脉、淋巴 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 鲁明 袁欢欢

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3 眼耳、脊髓 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 鲁明 袁欢欢

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17 脑干、间脑、小脑、端脑 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 安雷雷 全阳 袁欢欢

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1 脊神经 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 安雷雷 全阳 袁欢欢

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15 脑神经 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 安雷雷 全阳 袁欢欢

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29 传导通路 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 袁欢欢

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 80 24

授 课 比 例（%） 76.9 23.1



人体正常形态学实验
承担单位 基础医学院 授课名称 人体正常形态学实验 课程代码 0111064 授课对象 本 专业 护理学

总学时 32 理论学时 0 实验学时 32 学分 1 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

运动系统 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

运动系统 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 毛文锋 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 安雷雷

运动系统 4*3 4*1 杜莹莹 黄敏杰 张宾 全阳

2 3.16-3.20

基本组织（组胚） 4*7 4*1 周薇 魏慧平 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

基本组织（组胚） 4*6 4*2 周薇 周瑶红 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

基本组织（组胚） 4*4 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓

3 3.23-3.27

内脏学 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

内脏学 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 毛文锋 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 安雷雷

内脏学 4*3 4*1 杜莹莹 黄敏杰 张宾 全阳

4 3.30-4.3

神经、循环、免疫、内分

泌系统（组胚）
4*7 4*1 周薇 魏慧平 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

神经、循环、免疫、内分

泌系统（组胚）
4*6 4*2 周薇 周瑶红 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

神经、循环、免疫、内分

泌系统（组胚）
4*4 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓

5 4.6-4.10

感觉器、心（解剖） 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

感觉器、心（解剖） 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 安雷雷

感觉器、心（解剖） 4*3 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 赵翌如

6 4.13-4.17

消化、呼吸、泌尿、男性

生殖系统（组胚）
4*7 4*1 周薇 魏慧平 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

消化、呼吸、泌尿、男性

生殖系统（组胚）
4*6 4*2 周薇 周瑶红 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

消化、呼吸、泌尿、男性

生殖系统（组胚）
4*4 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓

7 4.20-4.24

循环系统（融合）
2*7 2*1 周薇 魏慧平 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

循环系统（融合）
2*1 2*1 2*5 2*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 安雷雷

2*6 2*2 周薇 周瑶红 刘晨曦 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓 蔡一蔓

循环系统（融合）
2*3 2*1 杜莹莹 黄敏杰 张宾 全阳

2*4 汪旭 党燕梅 耿梦丽 关邓

8 4.27-5.1 循环系统（融合） 4*1 4*6 4*1 杜莹莹 赵翌如 刘鹏飞 全阳 苗莹莹 鲁明 张宾 袁欢欢

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

神经系统（解剖） 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 刘鹏飞 张宾 袁欢欢

神经系统（解剖） 4*1 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 安雷雷

神经系统（解剖） 4*3 4*1 赵翌如 毛文锋 张宾 全阳

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 18 18 508 100

授 课 比 例（%） 2.8 2.8 78.9 15.5



人体正常形态学实验
承担单位 基础医学院 授课名称 人体正常形态学实验 课程代码 0111064 授课对象 本 专业 助产学

总学时 32 理论学时 0 实验学时 32 学分 1 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13 运动系统（解剖） 4*1 4*1 鲁明 苗莹莹

2 3.16-3.20 基本组织（组胚） 4*1 4*1 魏慧平 蔡一蔓

3 3.23-3.27 内脏学（解剖） 4*1 4*1 鲁明 苗莹莹

4 3.30-4.3
神经、循环、免疫、内分

泌系统（组胚）
4*1 4*1 魏慧平 蔡一蔓

5 4.6-4.10 感觉器、循环系统（解剖） 4*1 4*1 黄敏杰 苗莹莹

6 4.13-4.17
消化、呼吸、泌尿、男性

生殖系统（组胚）
魏慧平 蔡一蔓

7 4.20-4.24
女性生殖系统（融合） 2*1 2*1 鲁明 安雷雷

女性生殖系统（融合） 2*1 2*1 魏慧平 蔡一蔓

8 4.27-5.1

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29 神经系统（解剖） 4*1 4*1 黄敏杰 安雷雷

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 12 6 28 10

授 课 比 例（%） 21.4 10.7 50 17.9



人体解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 人体解剖学 课程代码 0111046 授课对象 本 年级 2025 级 专业 眼视光

总学时 55 理论学时 30 实验学时 25 学分 3.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3

5 4.6-4.10 运动系统 5*1 5*1 5*5 全阳 张宾 龚宪宇 毛文锋 苗莹莹 安雷雷 刘鹏飞

6 4.13-4.17

7 4.20-4.24 内脏学 5*1 5*1 5*5 全阳 张宾 龚宪宇 黄敏杰 苗莹莹 安雷雷 刘鹏飞

8 4.27-5.1

9 5.4-5.8 脉管学、眼耳 5*1 5*1 5*4 5*1 全阳 张宾 龚宪宇 杜莹莹 苗莹莹 安雷雷 鲁明

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22 中枢神经 5*1 5*1 5*4 5*1 全阳 张宾 黄敏杰 杜莹莹 苗莹莹 安雷雷 刘鹏飞

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5 周围神经 5*1 5*1 5*4 5*1 全阳 张宾 黄敏杰 杜莹莹 苗莹莹 安雷雷 刘鹏飞

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 25 25 110 15

授 课 比 例（%） 14.3 14.3 62.9 8.5



人体解剖与生理学
承担单位 基础医学院 授课名称 人体解剖与生理学 课程代码 0111007 授课对象 本 年级 2025 级 专业 生物工程、生物技术、生物制药

总学时 48 理论学时 32 实验学时 16 学分 3 考试形式 考查 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3
运动系统、内脏 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

运动系统、内脏 4*1 4*5 4*1 安雷雷 刘鹏飞 龚宪宇 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1
脉管、眼耳、神经系统 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 鲁明 张宾 袁欢欢

脉管、眼耳、神经系统 4*1 4*6 安雷雷 刘鹏飞 龚宪宇 毛文锋 张宾 袁欢欢 全阳

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计

授 课 比 例（%）



人体解剖生理学实验
承担单位 基础医学院 授课名称 人体解剖生理学 课程代码 0111027 授课对象 本 年级 2025 级 专业 药学、药物制剂

总学时 72 理论学时 40 实验学时 32 学分 1 考试形式 考查 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20 运动系统 4*1 4*6 4*1 安雷雷 刘鹏飞 龚宪宇 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3 内脏学 4*1 4*6 4*1 安雷雷 刘鹏飞 龚宪宇 杜莹莹 赵翌如 袁欢欢 鲁明 张宾

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17 眼耳 脉管学 4*1 4*7 安雷雷 刘鹏飞 龚宪宇 毛文锋 全阳 黄敏杰 鲁明 张宾

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1 神经系统 4*1 4*6 4*1 袁欢欢 全阳 毛文锋 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 鲁明 张宾

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计

授 课 比 例（%）



功能解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 功能解剖学 课程代码 0111039 授课对象 本 年级 2025 级 专业 康复治疗学

总学时 63 理论学时 33 实验学时 30 学分 4 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27 头颈部 5*6 5*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 张宾 鲁明

4 3.30-4.3 头颈部 5*6 5*1 黄敏杰 刘鹏飞 龚宪宇 毛文锋 杜莹莹 鲁明 袁欢欢

5 4.6-4.10 胸部 5*6 5*1 袁欢欢 安雷雷 黄敏杰 龚宪宇 杜莹莹 赵翌如 刘鹏飞

6 4.13-4.17 胸部 5*1 5*5 5*1 黄敏杰 安雷雷 龚宪宇 毛文锋 杜莹莹 赵翌如 袁欢欢

7 4.20-4.24 腹部 5*1 5*6 袁欢欢 安雷雷 鲁明 全阳 毛文锋 张宾 刘鹏飞

8 4.27-5.1 腹部 5*1 5*5 5*1 黄敏杰 安雷雷 龚宪宇 毛文锋 杜莹莹 赵翌如 袁欢欢

9 5.4-5.8 盆部会阴 5*6 5*1 龚宪宇 杜莹莹 黄敏杰 赵翌如 毛文锋 全阳 鲁明

10 5.11-5.15 盆部会阴 5*1 5*5 5*1 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 黄敏杰 杜莹莹 张宾 袁欢欢

11 5.18-5.22 上肢、下肢 5*1 5*5 5*1 袁欢欢 安雷雷 杜莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 张宾 赵翌如

12 5.25-5.29 上肢、下肢 5*1 5*5 5*1 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 黄敏杰 杜莹莹 张宾 袁欢欢

13 6.1-6.5 脊柱区 测试 5*1 5*6 袁欢欢 安雷雷 黄敏杰 鲁明 毛文锋 张宾 全阳

14 6.8-6.12 脊柱区 测试 5*1 5*5 5*1 苗莹莹 刘鹏飞 龚宪宇 黄敏杰 杜莹莹 张宾 袁欢欢

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 15 25 330 50

授 课 比 例（%） 3.6 6 78.6 11.8



断层解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 断层解剖学 课程代码 0111021 授课对象 本 年级 2024 级 专业 医学影像学

总学时 54 理论学时 30 实验学时 24 学分 2.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3

5 4.6-4.10

脊柱区、颈部 5*5 鲁明 龚宪宇 黄敏杰 张宾 刘鹏飞

脊柱区、颈部 5*1 5*2 苗莹莹 全阳 袁欢欢

脊柱区、颈部 黄敏杰 毛文锋

6 4.13-4.17

7 4.20-4.24

腹部 5*1 5*4 安雷雷 赵翌如 龚宪宇 全阳 袁欢欢

腹部 5*1 5*2 苗莹莹 全阳 袁欢欢

腹部 5*1 5*1 苗莹莹 鲁明

8 4.27-5.1

9 5.4-5.8

胸部 5*5 鲁明 赵翌如 袁欢欢 龚宪宇 毛文锋

胸部 5*1 5*2 苗莹莹 张宾 袁欢欢

胸部 5*1 5*1 安雷雷 刘鹏飞

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

头部 5*5 鲁明 赵翌如 黄敏杰 张宾 刘鹏飞

头部 5*3 鲁明 张宾 袁欢欢

头部 5*1 5*1 安雷雷 刘鹏飞

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

四肢、盆部会阴 4*5 袁欢欢 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋

四肢、盆部会阴 4*1 4*2 鲁明 张宾 苗莹莹

四肢、盆部会阴 4*1 4*1 安雷雷 刘鹏飞

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 24 19 197

授 课 比 例（%） 10 7.9 82.1



断层解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 断层解剖学 课程代码 0111021 授课对象 本 年级 2024 级 专业 医学影像技术

总学时 54 理论学时 30 实验学时 24 学分 2.5 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3 脊柱区、颈部 5*5 鲁明 刘鹏飞 黄敏杰 张宾 毛文锋

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17 腹部 5*1 5*1 5*3 苗莹莹 赵翌如 全阳 毛文锋 安雷雷

7 4.20-4.24

8 4.27-5.1 胸部 5*1 5*4 苗莹莹 龚宪宇 毛文锋 黄敏杰 全阳

9 5.4-5.8

10 5.11-5.15 头部 5*1 5*4 赵翌如 鲁明 张宾 黄敏杰 安雷雷

11 5.18-5.22

12 5.25-5.29 四肢、盆部会阴 4*1 4*4 苗莹莹 龚宪宇 刘鹏飞 赵翌如 黄敏杰

13 6.1-6.5

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 14 10 96

授 课 比 例（%） 11.7 8.3 80



局部解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 局部解剖学 课程代码 0111074 授课对象 本 年级 2024 级 专业 临床医学专业

学时 30 学分 3 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 理论内容摘要（一）
授 课 时 数

教 师 理论内容摘要（二）
授 课 时 数

教 师
正高 副高 讲师 助教 正高 副高 讲师 助教

1 3.9-3.13 绪论 2*3 安雷雷 绪论 2*3 龚宪宇

2 3.16-3.20 头部（一） 2*3 安雷雷

头部（一）【体表投影、

咬肌、颞下颌关节（线

上）】

2*3 龚宪宇

3 3.23-3.27 头部（二） 2*3 安雷雷
头部（二）【颞区、颅顶

骨（线上）】
2*3 龚宪宇

4 3.30-4.3 颈部（一） 2*3 安雷雷
颈部（一）【体表投影（线

上）】
2*3 龚宪宇

5 4.6-4.10 颈部（二） 2*3 安雷雷
颈部（二）【胸锁乳突肌

区（线上）】
2*3 龚宪宇

6 4.13-4.17 胸部（一） 2*3

袁欢

欢、赵

翌如、

龚宪宇

胸部（一）【胸部的标志

线、膈（线上）】
2*3 黄敏杰

7 4.20-4.24 胸部（二） 2*3

袁欢

欢、赵

翌如、

龚宪宇

胸部（二）【胸膜、胸膜

腔（线上）】
2*3 黄敏杰

8 4.27-5.1 腹部（一） 2*1 2*2

毛文

锋、安

雷雷

腹部（一）【体表投影（线

上）】
2*3 黄敏杰

9 5.4-5.8 腹部（二） 2*1 2*2

毛文

锋、安

雷雷、

龚宪宇

腹部（二）【肝段的划分、

肝门静脉（线上）】
2*3 黄敏杰

10 5.11-5.15 盆部与会阴 2*1 2*2

毛文

锋、安

雷雷、

龚宪宇

盆部与会阴【外生殖器

（线上）】
2*3 黄敏杰

11 5.18-5.22 脊柱区 2*3 苗莹莹
脊柱区【椎骨及其连结

（线上）】
2*3 鲁明

12 5.25-5.29 上肢（一） 2*3 苗莹莹
上肢（一）【体表投影（线

上）】
2*3 鲁明

13 6.1-6.5 上肢（二） 2*3 苗莹莹
上肢（二）【手背、手指

（线上）】
2*3 鲁明

14 6.8-6.12 下肢（一） 2*3 苗莹莹
下肢（一）【体表投影（线

上）】
2*3 鲁明

15 6.15-6.19 下肢（二） 2*3 苗莹莹 下肢（二）【足底（线上）】 2*3 鲁明

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 30 36 24 合 计 90

授 课 比 例（%） 33.3 40 26.7 授 课 比 例（%） 100



局部解剖学
承担单位 基础医学院 授课名称 局部解剖学 课程代码 0111074 授课对象 本 年级 2024 级 专业 临床医学专业

总学时 50 理论学时 30 实验学时 20 学分 3 考试形式 考试 2025 年 12 月 27 日

周次 时 间 实验内容摘要
授 课 时 数 教 师

正高 副高 讲师 助教 1室 2室 3室 4室 5室 6室 7室 8室

1 3.9-3.13

2 3.16-3.20

3 3.23-3.27

4 3.30-4.3

5 4.6-4.10

6 4.13-4.17

7 4.20-4.24

头部、颈部 4*1 4*1 4*3 4*1 杜莹莹 赵翌如 苗莹莹 刘鹏飞 毛文锋 安雷雷

头部、颈部 4*1 4*4 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 全阳 龚宪宇 刘鹏飞 安雷雷

头部、颈部 4*1 4*4 张宾 刘鹏飞 全阳 鲁明 苗莹莹

头部、颈部 4*1 4*1 4*6 安雷雷 赵翌如 黄敏杰 全阳 毛文锋 苗莹莹 龚宪宇 袁欢欢

8 4.27-5.1

9 5.4-5.8

胸部、腹部 4*1 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 刘鹏飞 毛文锋 安雷雷

胸部、腹部 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 全阳 龚宪宇 鲁明 安雷雷

胸部、腹部 4*1 4*4 张宾 刘鹏飞 全阳 鲁明 苗莹莹

胸部、腹部 4*1 4*6 4*1 安雷雷 赵翌如 黄敏杰 苗莹莹 张宾 杜莹莹 龚宪宇 刘鹏飞

10 5.11-5.15

11 5.18-5.22

盆部与会阴、脊柱区 4*1 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 刘鹏飞 毛文锋 安雷雷

盆部与会阴、脊柱区 4*6 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 全阳 龚宪宇 刘鹏飞 鲁明

盆部与会阴、脊柱区 4*1 4*4 张宾 刘鹏飞 全阳 龚宪宇 安雷雷

盆部与会阴、脊柱区 4*1 4*6 4*1 安雷雷 赵翌如 袁欢欢 全阳 鲁明 杜莹莹 龚宪宇 刘鹏飞

12 5.25-5.29

13 6.1-6.5

上肢 4*1 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 刘鹏飞 毛文锋 安雷雷

上肢 4*1 4*5 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 全阳 袁欢欢 安雷雷 鲁明

上肢 4*1 4*4 张宾 刘鹏飞 全阳 龚宪宇 安雷雷

上肢 4*1 4*7 安雷雷 鲁明 黄敏杰 全阳 张宾 毛文锋 龚宪宇 刘鹏飞

14 6.8-6.12

15 6.15-6.19

下肢 4*1 4*4 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 刘鹏飞 毛文锋 安雷雷

下肢 4*6 4*1 杜莹莹 毛文锋 张宾 全阳 龚宪宇 袁欢欢 鲁明

下肢 4*1 4*4 张宾 刘鹏飞 全阳 龚宪宇 安雷雷

下肢 4*7 4*1 杜莹莹 赵翌如 黄敏杰 全阳 张宾 毛文锋 龚宪宇 鲁明

16 6.22-6.26

17 6.29-7.3

合 计 20 60 388 52

授 课 比 例（%） 3.9 11.5 74.6 10



课程：[0111009]人体解剖学 上课班号：001
班级构成：医学检验技术25(23),医学检验技术25(24),医学检验技术25(25),医学检验技术25(26),医学检验技术25(27),医学检验技
术25(28),医学检验技术25(29),医学检验技术25(30)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

6 五[7-8节] B201 杜莹莹 理论

7-8 一[3-4节] B201 杜莹莹 理论

9-11 一[3-4节] B201 张宾 理论

12-15 一[3-4节] B201 毛文锋 理论

16-19 一[3-4节] B201 黄敏杰 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

6 五 10/10 7-8 绪论（线下）、骨学总论（线上）、中轴骨（线

下）、附肢骨（线上）
2 杜莹莹

7 一 10/13 3-4 关节学总论（线下）、中轴骨连结（线下）、上

肢骨连结（线下）、下肢骨连结（线上）
2 杜莹莹

8 一 10/20 3-4 肌学总论（线下）、头颈躯干四肢肌（线下）、

体表肌性标志（线上）
2 杜莹莹

9 一 10/27 3-4 内脏总论（线下）、消化呼吸系统（线下）、胰

（线上）
2 张宾

10 一 11/03 3-4 泌尿生殖系统（线下）、腹膜（线上） 2 张宾

11 一 11/10 3-4 脉管总论（线下）、心（线下） 2 张宾

12 一 11/17 3-4 肺循环动脉（线上）、体循环动脉（线下） 2 毛文锋

13 一 11/24 3-4 静脉（线下） 2 毛文锋

14 一 12/01 3-4 淋巴（线上）、感觉器（线下） 2 毛文锋

15 一 12/08 3-4 神经总论（线下）、脊髓 脑干（线下）、脊髓脑
干的损伤（线上）

2 毛文锋

16 一 12/15 3-4 小脑、间脑、端脑（线下） 2 黄敏杰

17 一 12/22 3-4 脊神经（线下）、脑脊髓被膜血管脑脊液（线上

）
2 黄敏杰

18 一 12/29 3-4 脑神经（线下）、内脏神经（线上） 2 黄敏杰

19 一 01/05 3-4 传导通路（线下） 2 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111015]系统解剖学(一) 上课班号：001
班级构成：医学影像技术25(31),医学影像技术25(32),医学影像技术25(33),医学影像技术25(34),医学影像技术25(35)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

7-9 二[4-6节] A101 毛文锋 理论

10-12 二[4-6节] A101 黄敏杰 理论

13-16 二[4-6节] A101 龚宪宇 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

7 二 10/14 4-6 绪论、颅骨（线下）、上肢骨（线上） 3 毛文锋

8 二 10/21 4-6 躯干骨（线下）、下肢骨（线上） 3 毛文锋

9 二 10/28 4-6 关节学（颅骨连结线上、躯干骨连结线下，四肢

骨连结线下）
3 毛文锋

10 二 11/04 4-6 肌总论、头肌、颈肌（线下）、躯干肌（线上） 3 黄敏杰

11 二 11/11 4-6 上肢肌、下肢肌（线下）、体表肌性标志（线上

）
3 黄敏杰

12 二 11/18 4-6 内脏总论 消化系统（消化腺肝、胰线上） 3 黄敏杰

13 二 11/25 4-6 呼吸系统（线下）、胸膜（线下）、纵隔（线上

）
3 龚宪宇

14 二 12/02 4-6 泌尿系统（线下）、男女性尿道（线上） 3 龚宪宇

15 二 12/09 4-6
男性生殖系统（线下）、女性内生殖器（线下）

、女性外生殖器 乳房（线上）、会阴（线上）、
腹膜（线下）

3 龚宪宇

16 二 12/16 4-6 脉管总论、心（线下） 3 龚宪宇

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________

第  2  页    共  21  页



课程：[0111035]人体解剖学 上课班号：001
班级构成：康复治疗学25(38),康复治疗学25(39),康复治疗学25(40),康复治疗学25(41),康复治疗学25(42),康复治疗学25(43),康复
治疗学25(44),康复治疗学25(45)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

6-8 四[4-6节] A101 杜莹莹 理论

9-11 四[4-6节] A101 鲁明 理论

12-15 四[4-6节] A101 毛文锋 理论

16-17,19 四[4-6节] A101 黄敏杰 理论

18 二[7-9节] B202 黄敏杰 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

6 四 10/09 4-6 绪论（线下）、骨学总论（线上）、中轴骨（线

下）、附肢骨（线上）
3 杜莹莹

7 四 10/16 4-6 关节学总论（线下）、中轴骨连结（线下）、上

肢骨连结（线下）、下肢骨连结（线上）
3 杜莹莹

8 四 10/23 4-6 肌学总论（线下）、头颈躯干四肢肌（线下）、

体表肌性标志（线上）
3 杜莹莹

9 四 10/30 4-6 内脏总论（线下）、消化呼吸系统（线下）、胰

（线上）
3 鲁明

10 四 11/06 4-6 泌尿生殖系统（线下）、腹膜（线上） 3 鲁明

11 四 11/13 4-6 脉管总论（线下）、心（线下） 3 鲁明

12 四 11/20 4-6 肺循环动脉（线上）、体循环动脉（线下） 3 毛文锋

13 四 11/27 4-6 静脉（线下） 3 毛文锋

14 四 12/04 4-6 淋巴（线上）、感觉器（线下） 3 毛文锋

15 四 12/11 4-6 神经总论（线下）、脊髓 脑干（线下）、脊髓脑
干的损伤（线上）

3 毛文锋

16 四 12/18 4-6 小脑、间脑、端脑（线下） 3 黄敏杰

17 四 12/25 4-6 脊神经（线下）、脑脊髓被膜血管脑脊液（线上

）
3 黄敏杰

18 二 12/30 7-9 脑神经（线下）、内脏神经（线上） 3 黄敏杰

19 四 01/08 4-6 传导通路（线下） 3 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111035]人体解剖学 上课班号：002
班级构成：康复治疗学25(46),康复治疗学25(47),康复治疗学25(48),康复治疗学25(49),康复治疗学25(50),康复治疗学25(51)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

6-8 五[4-6节] A101 杜莹莹 理论

9-15 五[4-6节] A101 毛文锋 理论

16 六[7-9节] 黄敏杰 理论

17-19 五[4-6节] A101 黄敏杰 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

6 五 10/10 4-6 绪论（线下）、骨学总论（线上）、中轴骨（线

下）、附肢骨（线上）
3 杜莹莹

7 五 10/17 4-6 关节学总论（线下）、中轴骨连结（线下）、上

肢骨连结（线下）、下肢骨连结（线上）
3 杜莹莹

8 五 10/24 4-6 肌学总论（线下）、头颈躯干四肢肌（线下）、

体表肌性标志（线上）
3 杜莹莹

9 五 10/31 4-6 内脏总论（线下）、消化呼吸系统（线下）、胰

（线上）
3 毛文锋

10 五 11/07 4-6 泌尿生殖系统（线下）、腹膜（线上） 3 毛文锋

11 五 11/14 4-6 脉管总论（线下）、心（线下） 3 毛文锋

12 五 11/21 4-6 肺循环动脉（线上）、体循环动脉（线下） 3 毛文锋

13 五 11/28 4-6 静脉（线下） 3 毛文锋

14 五 12/05 4-6 淋巴（线上）、感觉器（线下） 3 毛文锋

15 五 12/12 4-6 神经总论（线下）、脊髓 脑干（线下）、脊髓脑
干的损伤（线上）

3 毛文锋

16 六 12/20 7-9 小脑、间脑、端脑（线下） 3 黄敏杰

17 五 12/26 4-6 脊神经（线下）、脑脊髓被膜血管脑脊液（线上

）
3 黄敏杰

18 五 01/02 4-6 脑神经（线下）、内脏神经（线上） 3 黄敏杰

19 五 01/09 4-6 传导通路（线下） 3 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111037]人体正常形态学实验 上课班号：004
班级构成：康复治疗学25(41)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

8,14 三[11-14节] 人体解剖学实验室(B110) 黄敏杰 实验

9 三[11-14节] 数码互动实验室(B416) 汪旭 实验

10 三[11-12节] 人体解剖学实验室(B110) 龚宪宇 实验

10 三[13-14节] 数码互动实验室(B416) 汪旭 实验

11,13 三[11-14节] 数码互动实验室(B416) 党燕梅 实验

12 三[11-14节] 人体解剖学实验室(B110) 张宾 实验

16 三[11-14节] 人体解剖学实验室(B110) 龚宪宇 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

8 三 10/22 11-14 运动系统（解剖） 4 黄敏杰

9 三 10/29 11-14 上皮组织、结缔组织（组胚） 4 汪旭

10 三 11/05 11-12 骨（融合） 2 龚宪宇

10 三 11/05 13-14 骨（融合） 2 汪旭

11 三 11/12 11-14 肌组织、神经组织（组胚） 4 党燕梅

12 三 11/19 11-14 内脏学 （解剖） 4 张宾

13 三 11/26 11-14 神经系统、循环系统（组胚） 4 党燕梅

14 三 12/03 11-14 脉管系统、眼与耳（解剖） 4 黄敏杰

16 三 12/17 11-14 神经系统（解剖） 4 龚宪宇

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111037]人体正常形态学实验 上课班号：008
班级构成：康复治疗学25(45)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

8,14 三[11-14节] 断层解剖学实验室(B118) 张宾 实验

9,11,13 三[11-14节] 数码互动实验室(B422) 周瑶红 实验

10 三[11-12节] 断层解剖学实验室(B118) 黄敏杰 实验

10 三[13-14节] 数码互动实验室(B422) 周瑶红 实验

12 三[11-14节] 断层解剖学实验室(B118) 龚宪宇 实验

16 三[11-14节] 断层解剖学实验室(B118) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

8 三 10/22 11-14 运动系统（解剖） 4 张宾

9 三 10/29 11-14 上皮组织、结缔组织（组胚） 4 周瑶红

10 三 11/05 11-12 骨（融合） 2 黄敏杰

10 三 11/05 13-14 骨（融合） 2 周瑶红

11 三 11/12 11-14 肌组织、神经组织（组胚） 4 周瑶红

12 三 11/19 11-14 内脏学 （解剖） 4 龚宪宇

13 三 11/26 11-14 神经系统、循环系统（组胚） 4 周瑶红

14 三 12/03 11-14 脉管系统、眼与耳（解剖） 4 张宾

16 三 12/17 11-14 神经系统（解剖） 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111042]口腔解剖生理学 上课班号：004
班级构成：口腔医学技术25(109)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

16,18 一[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

16 一 12/15 7-10 口腔颌面部骨关节、肌肉 4 黄敏杰

18 一 12/29 7-10 口腔颌面部血管、神经 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111044]人体解剖学 上课班号：001
班级构成：口腔医学技术25(107),口腔医学技术25(108),口腔医学技术25(109),口腔医学技术25(110),口腔医学技术25(111),口腔
医学技术25(112),口腔医学技术25(113),口腔医学技术25(114)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

7-10 一[4-6节] A101 黄敏杰 理论

11-14 一[4-6节] A101 全阳 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

7 一 10/13 4-6 绪论、运动系统 3 黄敏杰

8 一 10/20 4-6 内脏学 3 黄敏杰

9 一 10/27 4-6 脉管学 3 黄敏杰

10 一 11/03 4-6 感觉器 3 黄敏杰

11 一 11/10 4-6 神经总论、脊髓、脑干 3 全阳

12 一 11/17 4-6 小脑、间脑、端脑 3 全阳

13 一 11/24 4-6 脊神经、脑神经、内脏神经 3 全阳

14 一 12/01 4-6 脑脊髓被膜血管、脑脊液、传导通路 3 全阳

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111044]人体解剖学 上课班号：003
班级构成：口腔医学技术25(108)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

12,14 一[7-10节] 人体解剖学实验室(B108) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

12 一 11/17 7-10 运动系统 内脏 4 黄敏杰

14 一 12/01 7-10 脉管 眼耳 神经系统 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111053]功能解剖学 上课班号：007
班级构成：康复工程25(86)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

10 五[7-10节] 人体解剖学实验室(B113) 黄敏杰 实验

12,14,16 五[7-10节] 人体解剖学实验室(B113) 袁欢欢 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

10 五 11/07 7-10 运动系统、内脏学 4 黄敏杰

12 五 11/21 7-10 脉管系统、神经系统 4 袁欢欢

14 五 12/05 7-10 头颈胸上肢局部解剖 4 袁欢欢

16 五 12/19 7-10 腹盆下肢局部解剖 4 袁欢欢

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111074]局部解剖学 上课班号：001
班级构成：医学影像学24(19),医学影像学24(20),医学影像学24(21),医学影像学24(22),医学影像学24(23)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

1-3,12 一[13-14节] A101 鲁明 理论

4-5,11 一[13-14节] A101 黄敏杰 理论

6 五[13-14节] B202 龚宪宇 理论

8-10 一[13-14节] A101 龚宪宇 理论

13-14 五[9-10节] A101 安雷雷 理论

16 六[1-2节] 安雷雷 理论

16 六[3-4节] 安雷雷 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

1 一 09/01 13-14 绪论 2 鲁明

2 一 09/08 13-14 头部（一） 2 鲁明

3 一 09/15 13-14 头部（二） 2 鲁明

4 一 09/22 13-14 颈部（一） 2 黄敏杰

5 一 09/29 13-14 颈部（二） 2 黄敏杰

6 五 10/10 13-14 胸部（一） 2 龚宪宇

8 一 10/20 13-14 胸部（二） 2 龚宪宇

9 一 10/27 13-14 腹部（一） 2 龚宪宇

10 一 11/03 13-14 腹部（二） 2 龚宪宇

11 一 11/10 13-14 盆部与会阴 2 黄敏杰

12 一 11/17 13-14 脊柱区 2 鲁明

13 五 11/28 9-10 上肢（一） 2 安雷雷

14 五 12/05 9-10 上肢（二） 2 安雷雷

16 六 12/20 1-2 下肢（一） 2 安雷雷

16 六 12/20 3-4 下肢（二） 2 安雷雷

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111074]局部解剖学 上课班号：002
班级构成：医学影像学24(24),医学影像学24(25),医学影像学24(26),医学影像学24(149),医学影像学24(150)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

1-3,12 三[7-8节] B103 鲁明 理论

4-5,11 三[7-8节] B103 黄敏杰 理论

6 五[7-8节] B103 龚宪宇 理论

8-10 三[7-8节] B103 龚宪宇 理论

13-16 三[7-8节] B103 安雷雷 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

1 三 09/03 7-8 绪论 2 鲁明

2 三 09/10 7-8 头部（一） 2 鲁明

3 三 09/17 7-8 头部（二） 2 鲁明

4 三 09/24 7-8 颈部（一） 2 黄敏杰

5 三 10/01 7-8 颈部（二） 2 黄敏杰

6 五 10/10 7-8 胸部（一） 2 龚宪宇

8 三 10/22 7-8 胸部（二） 2 龚宪宇

9 三 10/29 7-8 腹部（一） 2 龚宪宇

10 三 11/05 7-8 腹部（二） 2 龚宪宇

11 三 11/12 7-8 盆部与会阴 2 黄敏杰

12 三 11/19 7-8 脊柱区 2 鲁明

13 三 11/26 7-8 上肢（一） 2 安雷雷

14 三 12/03 7-8 上肢（二） 2 安雷雷

15 三 12/10 7-8 下肢（一） 2 安雷雷

16 三 12/17 7-8 下肢（二） 2 安雷雷

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111074]局部解剖学 上课班号：012
班级构成：医学影像学24(26)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,11,13,15,17 四[7-10节] 断层解剖学实验室(B118) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 四 10/30 7-10 头部、颈部 4 黄敏杰

11 四 11/13 7-10 胸部、腹部 4 黄敏杰

13 四 11/27 7-10 盆部与会阴、脊柱区 4 黄敏杰

15 四 12/11 7-10 上肢 4 黄敏杰

17 四 12/25 7-10 下肢 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111090]人体解剖学实验 上课班号：001
班级构成：智能医学工程25(93)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

8,12,16 四[11-15节] 人体解剖学实验室(B107) 袁欢欢 实验

10,14,18 四[11-15节] 人体解剖学实验室(B107) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

8 四 10/23 11-15 运动系统 5 袁欢欢

10 四 11/06 11-15 内脏学 5 黄敏杰

12 四 11/20 11-15 脉管学、眼耳 5 袁欢欢

14 四 12/04 11-15 中枢神经 5 黄敏杰

16 四 12/18 11-15 周围神经 5 袁欢欢

18 四 01/01 11-15 传导通路、脑脊髓被膜、脑血管 5 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：019
班级构成：临床医学25(6)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,11,13,15,17,19 一[7-10节] 人体解剖学实验室(B113) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 一 10/27 7-10 骨学 关节学 4 黄敏杰

11 一 11/10 7-10 肌学 4 黄敏杰

13 一 11/24 7-10 内脏学 4 黄敏杰

15 一 12/08 7-10 心血管系统 4 黄敏杰

17 一 12/22 7-10 淋巴动物实验 4 黄敏杰

19 一 01/05 7-10 眼耳 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：024
班级构成：医学影像学25(18)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,11 三[7-10节] 人体解剖学实验室(B108) 张晨 实验

13,15,17,19 三[7-10节] 人体解剖学实验室(B108) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 三 10/29 7-10 骨学 关节学 4 张晨

11 三 11/12 7-10 肌学 4 张晨

13 三 11/26 7-10 内脏学 4 黄敏杰

15 三 12/10 7-10 心血管系统 4 黄敏杰

17 三 12/24 7-10 淋巴动物实验 4 黄敏杰

19 三 01/07 7-10 眼耳 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：031
班级构成：临床医学25(254)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,11,13,17,19 一[11-14节] 人体解剖学实验室(B107) 毛文锋 实验

15 一[11-14节] 人体解剖学实验室(B107) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 一 10/27 11-14 骨学 关节学 4 毛文锋

11 一 11/10 11-14 肌学 4 毛文锋

13 一 11/24 11-14 内脏学 4 毛文锋

15 一 12/08 11-14 心血管系统 4 黄敏杰

17 一 12/22 11-14 淋巴动物实验 4 毛文锋

19 一 01/05 11-14 眼耳 4 毛文锋

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：036
班级构成：临床医学25(258)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,19 一[11-14节] 人体解剖学实验室(B109) 黄敏杰 实验

11 一[11-14节] 人体解剖学实验室(B109) 张宾 实验

13,15,17 一[11-14节] 人体解剖学实验室(B109) 安雷雷 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 一 10/27 11-14 骨学 关节学 4 黄敏杰

11 一 11/10 11-14 肌学 4 张宾

13 一 11/24 11-14 内脏学 4 安雷雷

15 一 12/08 11-14 心血管系统 4 安雷雷

17 一 12/22 11-14 淋巴动物实验 4 安雷雷

19 一 01/05 11-14 眼耳 4 黄敏杰

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：041
班级构成：临床医学25(256)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9,11,13,19 一[11-14节] 断层解剖学实验室(B116) 杜莹莹 实验

15 一[11-14节] 断层解剖学实验室(B116) 龚宪宇 实验

17 一[11-14节] 断层解剖学实验室(B116) 黄敏杰 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 一 10/27 11-14 骨学 关节学 4 杜莹莹

11 一 11/10 11-14 肌学 4 杜莹莹

13 一 11/24 11-14 内脏学 4 杜莹莹

15 一 12/08 11-14 心血管系统 4 龚宪宇

17 一 12/22 11-14 淋巴动物实验 4 黄敏杰

19 一 01/05 11-14 眼耳 4 杜莹莹

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0111133]系统解剖学(一) 上课班号：043
班级构成：医学影像学25(262)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

9 三[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 黄敏杰 实验

11 三[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 龚宪宇 实验

13 三[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 赵翌如 实验

15 三[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 杜莹莹 实验

17,19 三[7-10节] 断层解剖学实验室(B116) 安雷雷 实验

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

9 三 10/29 7-10 骨学 关节学 4 黄敏杰

11 三 11/12 7-10 肌学 4 龚宪宇

13 三 11/26 7-10 内脏学 4 赵翌如

15 三 12/10 7-10 心血管系统 4 杜莹莹

17 三 12/24 7-10 淋巴动物实验 4 安雷雷

19 三 01/07 7-10 眼耳 4 安雷雷

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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课程：[0121046]人体解剖学 上课班号：001
班级构成：虚拟现实技术应用班25(1)

豫北医学院教学进度表
2025-2026学年第一学期

周次 节次 地点 任课/指导教师 授课方式

7-10 三[4-6节] E205 黄敏杰 理论

11-14 三[4-6节] E205 全阳 理论

周

次

星

期
月/日 节

次
讲授/实验内容 学

时
任课教师

实验

类型
备注

7 三 10/15 4-6 绪论、运动系统 3 黄敏杰

8 三 10/22 4-6 内脏学 3 黄敏杰

9 三 10/29 4-6 脉管学 3 黄敏杰

10 三 11/05 4-6 感觉器 3 黄敏杰

11 三 11/12 4-6 神经总论、脊髓、脑干 3 全阳

12 三 11/19 4-6 小脑、间脑、端脑 3 全阳

13 三 11/26 4-6 脊神经、脑神经、内脏神经 3 全阳

14 三 12/03 4-6 脑脊髓被膜血管、脑脊液、传导通路 3 全阳

教研室：_____________ 系/部：_____________ 教务处：_____________
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附件 1

豫北医学院
2025 年度教师教育教学质量评价结果（教师）

序号 院（部）名称 姓名 评价结果

1 基础医学院 谢永生 优秀

2 基础医学院 程远芳 优秀

3 基础医学院 张思雨 优秀

4 基础医学院 任衍开 优秀

5 基础医学院 蔡一蔓 优秀

6 基础医学院 余冰洁 优秀

7 基础医学院 黄敏杰 优秀

8 基础医学院 李雪姣 优秀

9 基础医学院 毛文锋 优秀

10 基础医学院 李俊敏 优秀

11 基础医学院 张米帅 优秀

12 基础医学院 白淑坤 优秀

13 基础医学院 郭亚萍 优秀

14 基础医学院 郭连霜 优秀

15 基础医学院 李秋红 优秀

16 基础医学院 刘富泳 优秀

17 基础医学院 董佳杰 优秀

18 基础医学院 龚宪宇 优秀

19 基础医学院 王斌 优秀

20 基础医学院 刘晨曦 优秀

21 基础医学院 刘鹏飞 优秀

22 基础医学院 孙银平 良好

23 基础医学院 王俐 良好

24 基础医学院 张慧英 良好

25 基础医学院 周玲生 良好

26 基础医学院 刘长金 良好

如
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基于 CiteSpace对临床解剖教学中虚拟
仿真技术应用的可视化分析
李志健，刘娜娜，许宸浩，黄敏杰
（豫北医学院，河南 新乡 453000）

【摘 要】为系统分析国内虚拟仿真技术在临床解剖教学中的应用情况，以中国知网 2002 年 1 月至 2025 年
5月收录的 147篇核心期刊文献为数据源，运用 CiteSpace 6.3.R3软件对发文量、作者合作情况、发文机构、关
键词等进行可视化分析。 结果显示，该领域年发文量整体呈现增长趋势，2018年前后开始进入快速发展期；作
者及机构合作网络密度较低，核心团队以医院和医学院教研室、实验室为主；研究热点集中于“虚拟仿真” “虚
拟现实” “实验教学”等。 该成果可为虚拟仿真技术在临床教育中的应用提供参考。
【关键词】虚拟仿真技术；临床解剖教学；Citespace；可视化分析
【中图分类号】G353.1；R-4 【文献标识码】A 【文章编号】2097-7328（2026）06-0151-03

0 引言
虚拟仿真技术是通过计算机生成多感官交互的

模拟场景，使用户可以借助人机接口获得沉浸式环
境感知与实时操作反馈的数字化技术，其核心是虚
拟现实[1]。自 20世纪 90年代起，虚拟仿真技术便已
进入医学应用探索阶段，之后逐步拓展至解剖学、外
科学、护理学等教学场景，成为提升医学教育质量与
效率的重要工具[2-3]。在临床解剖教学中，该技术凭借
其可重复操作、风险可控、场景高仿真等优势，有效
弥补了传统解剖教学在时空限制、标本资源不足等
方面的短板[4]，得到较为广泛的应用。但是目前国内对
于该技术在教学中应用的研究仍处于发展阶段，存在
研究主题分散、技术融合深度不足、临床转化路径不
明等诸多问题，尤其是针对复杂解剖结构与动态病理
过程的仿真建模尚不完善，严重制约了虚拟仿真技术
在临床技能训练中的系统化应用[5]。CiteSpace作为文
献计量与知识图谱分析工具，可以系统分析相关领
域的研究热点、合作网络及演进趋势，为梳理学术脉
络、识别研究前沿提供方法论支持。

基于此，本文以中国知网 2002年 1月至 2025年
5 月收录的 147 篇核心期刊文献为数据源，运用
CiteSpace 6.3.R3 软件对临床解剖教学中虚拟仿真
技术应用的研究进行可视化分析，为推动该技术在
国内临床教育中的深度应用提供理论依据和循证
支持。
1 资料与方法
1.1 一般资料

本文以中国知网为数据来源，检索时间跨度为
2002年 1月至 2025年 5月，检索主题词为“虚拟仿

真技术”OR“虚拟现实”AND“临床”AND“解剖”，文献
类型限定为中文。
1.2 数据筛选

先利用软件内置智能查重功能进行初步去重，
再通过人工阅读摘要与关键词，排除与研究主题不
符、数据不完整及重复发表的文献。随后对相近同义
词实施规范化整合（如将“实训教学”与“实训”统一
归并为“实验教学”），同时剔除高频泛化性词汇（涵
盖“临床”“虚拟现实”等基础概念），以强化领域特异
性关联，最终确定符合研究的文献数量，共计纳入有
效文献 147篇。
1.3 分析工具与参数设置
采用 CiteSpace 6.3.R3软件进行可视化分析。数

据以 refworks格式导出，并统一命名为 download_*
格式后导入软件进行处理。时间切片设置为 1 年
（2002—2025年），节点筛选阈值选择“Top50”，采用
Pathfinder算法对网络进行剪枝。分别构建作者合作
网络、机构合作网络、关键词共现与聚类图谱、时间
线图谱、突现词检测图谱，系统揭示该领域的研究结
构、热点演变与前沿趋势。
2 分析结果
2.1 刊文数量

对 2002年 1月至 2025年 5月国内临床解剖教
学虚拟仿真技术应用领域 147篇文献的年际分布进
行解析，如图 1所示。由图 1可知，近 20年国内该领
域的发文量略有波动，但整体呈现上升趋势。国内
关于该领域的研究起步较晚，2014—2021年为整体
增长期，2017年及以前年发文量较少（年均发文量
不超过6篇）；2018年实现首次突破性增长，发文量
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为 11篇；自 2018年起该领域发文量迅速增加且在
2021年迎来峰值；2022年进入短暂调整期，发文量
下降但数量仍高于 2019年水平；2023年起进入加速
增长期，发文量回升至 21篇且 2024年再次增长至
峰值 24篇，表明该领域研究热度持续提升。

2.2 作者合作情况
利用 CiteSpace 6.3.R3 软件对作者合作情况进

行可视化分析，如图 2所示。图 2中，节点数为 283，
连线数为 385，作者间的合作网络密度为 0.009 6，表
明国内作者间的合作关系较少，合作强度较弱。节点
和标签大小与发文量呈正相关，由图 2可知，发文量
最多的是谭立文、肖莉，发文量均为 5篇，其次是张
绍详，发文量为 4篇。这说明当前该领域研究者的整
体参与度不高，人均发文量较低，且缺乏具有学术权
威性的核心作者和研究成果。

2.3 发文机构分析
利用 CiteSpace 6.3.R3软件对机构合作网络进行

可视化分析，其中发文量靠前的机构分别是中国医科
大学智能医学院、成都医学院人体解剖学教研室，发
文量均为 5篇，其次是武警 8691部队医院 2篇、广
东医科大学病理学系 2篇。合作网络纳入研究机构
199个，节点间连接数为 75，网络密度为 0.003 8，属于
低密度网络，这表明当前国内该领域的研究机构相对

分散，以内部合作为主，尚未形成跨机构合作的趋势。
2.4 关键词分析

利用 CiteSpace 6.3.R3 软件对关键词进行可视
化分析，结果如图 3至图 5所示。筛选出现频次最高
的 30个关键词，关键词节点数为 220，节点连线数为
353，网络密度为 0.014 7。由图 3可知，“虚拟仿真”
的共现频次与中介中心性均为最高，中介中心性为
0.62；其次为“虚拟现实”，中介中心性为 0.46，以及
“实验教学”，中介中心性为 0.30。对关键词进行聚类
分析，需根据以下两个指标评估聚类效果的合理性：
模块值 Q，指关键词聚类小组之间的界限分明程度，
聚类小组内节点的连接越紧密、小组之间连接越稀
疏，则 Q越大，通常认为 Q＞0.3，则表明聚类结构具有
显著性；平均轮廓值 S，即聚类小组内关键词的同质
性，通常认为 S＞0.7，则表明关键词同质性高，具有可
信度。本文聚类方案的 Q=0.791 3，S=0.964 7，表明聚
类效果具有合理性。

由图 4可知，前 10个关键词为“虚拟仿真”“解
剖”“三维重建”“实验教学”等。虚拟仿真技术、三维
可视化方法及数字化应用自 2008年前后持续作为
核心研究方向，而实验教学、解剖学教学等研究方向
则在 2017年前后逐渐兴起并至今保持研究热度，在
一定程度上代表虚拟仿真技术逐渐应用在临床解剖
实验教学中。
图 5结果显示，2017年之前的研究关键词为“三

维重建”“虚拟现实”等，其中“三维重建”突现值居于
首位，为 4.17，其活跃周期跨越 10年，是持续时间最
长的突现词，“虚拟现实”突现值为 1.80，表明三维重
建技术与虚拟现实技术是该领域早期研究的核心方
向。2017—2019年，“实验教学”突现值为 1.70，“教学
平台”突现值为 1.61，表明该领域发展初期主要聚焦
于临床试验场景的数字化重构。2019年后，“教育”
（突现值为 1.47）、“教学方法”（突现值为 1.38）、“人
体解剖”（突现值为 1.34）等新兴热点的出现，表明虚
拟仿真技术进一步向教学方向拓展、与临床试验教

图 2 作者合作图谱

图 3 关键词共现图谱
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图 5 关键词突现性图谱

Keywords Year Strength Begin End

三维重建 2008 4.17 2008 2017

虚拟现实 2008 1.80 2008 2009

内镜培训 2014 1.30 2014 2015

实验教学 2015 1.70 2017 2019

教学平台 2018 1.61 2018 2019

人体解剖 2019 1.34 2019 2021

教育 2020 1.47 2020 2022

教学方法 2023 1.38 2023 2025

2002—2025

学的融合程度进一步加深，该领域正从基础技术研
发阶段向数字化教育转型加速迭代。
3 讨论
3.1 发文量增长态势与阶段性特征

2002年 1月至 2025年 5月，国内临床解剖教学
中虚拟仿真技术应用领域年发文量整体呈增长趋
势，其中 2020年和 2023年是两个快速发展阶段。
2020年后发文量呈大幅度增长，主要原因为学生无
法在线下开展临床实践，多数时间只能进行线上学
习，极大地促进了虚拟仿真技术在临床解剖教学中
的推广与应用。2023年后发文量的增长可能与国家
相关政策集中落地有关。例如，2023年 5月，教育部
等十八部门联合印发的《关于加强新时代中小学科
学教育工作的意见》提出，探索利用人工智能、虚拟
现实等技术强化实验教学；8月，工业和信息化部办
公厅等五部门印发的《元宇宙产业创新发展三年行
动计划（2023—2025年）》提出，推进构建虚拟教室、
虚拟实验室等教育教学环境，进一步推动了虚拟仿
真技术在临床解剖教学中的深度应用。
3.2 跨机构协作困局与解决策略

从文献机构合作图谱来看，各机构之间尚未形
成合作网络，合作较少。即使存在合作，也多集中在
大学教研室之间或大学与其附属医院之间，研究合
作以机构内部资源为主，资源呈碎片化分布，尚未形
成跨院校、跨区域的合作网络。因此，各机构之间应

加强交流与合作，充分利用资源，推动国内临床解剖
教学虚拟仿真技术应用进一步发展。
4 结语

本文从发文量、作者合作情况、发文机构、关键
词等多个层面对国内临床解剖教学中虚拟仿真技术
的应用研究逐一进行可视化分析。结果表明，国内临
床解剖教学虚拟仿真技术应用领域的文献整体处于
加速增长状态 ，相关研究热点呈现多维度、多角度的
发展特征。但仍存在各作者、各机构间的联系不强等
问题。未来需强化跨学科、跨领域、跨单位的交流合
作，实现资源共享，共同推动虚拟仿真技术在临床解
剖教学中应用研究的持续深化与创新发展。
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附件2：

河南省职业教育和继续教育精品在线开放课程第二次评价课程结果

序号 课程名称 牵头学校
课程负责

人
团队成员 联合学校 联合负责人 类型 结论

1 24 式太极拳 鹤壁职业技术学院 秦瑞瑞
吴  琼、牛长江、夏  璐、牛炎涛、张利娜、李学锋、
姚红艳、赵  昕、杨惠晓

焦作师范高等专科学校 刘巧芳 职业教育 通过

2 Audition 音频后期基础讲解 河南艺术职业学院 何  炜 陈  丹、刘舒慧、郭  媛、铁艳艳、曹亚兵、邱  瑾 职业教育 通过

3 BIM 建筑装饰工程计量计价 河南水利与环境职业学院 蔡小超
杨延艳、陈瑞瑞、刘全升、包永刚、崔新红、李建民、
陈红中、赵利霞

职业教育 通过

4 CAD 计算机制图 许昌电气职业学院 杜  羽
周军晖、尹姣姣、刘顺华、冯振华、李俊涛、王会峰、
王银洲、冯朝印、李  艳、陈卫哲

职业教育 通过

5 CNC 项目化编程仿真与加工技术 河南水利与环境职业学院 王利卿
马  飞、郑武强、王明杰、刘  艳、谢梦敏、雷亚猛、
韩林萍、朱昊云

职业教育 通过

6 C 语言程序设计 许昌电气职业学院 李莲英
徐  洋、王帅军、胡凯利、徐  爽、杨  芳、李  源、
冯朝印、李少军

职业教育 通过

7 Excel 会计应用 郑州铁路职业技术学院 李  洁 李金芳、冯  佳、吕海东、张瑞军 河南应用职业技术学院 柴芳芳 职业教育 通过

8 HTML5 前端页面开发 郑州职业技术学院 杜召彬 李廷锋、万宏凤、李秋月、杨鹏飞、刘学会、马庆槐 济源职业技术学院 王树森 职业教育 通过

9 Java 基础案例教程 鹤壁职业技术学院 李素娟 吴静莉、刘鹏飞、李苗在、李燕歌、张丹丹、曹  燕
濮阳职业技术学院
信阳职业技术学院

崔建平
吕  争

职业教育 通过

10 Java 基础程序设计 信阳航空职业学院 祁传达
王  雷、孙  芳、刘正辉、杨  凯、李祥云、肖卫东、
周  潭

职业教育 通过

11 Linux 基础及应用 焦作大学 周  超 杨珊珊、张彦锋、张虓芊、逯春萌、崔  艳、谷利芬、 焦作师范高等专科学校 杨红果 职业教育 通过
12 MAYA 影视动画场景制作 郑州旅游职业学院 李  培 李  涛、翟文彬 职业教育 通过

13 MySQL 数据库应用 河南经贸职业学院 张  倩
张  凡、侯  勇、李彦勤、王  艳、刘婉婉、余  勇、
孙建召、刘  烁

郑州信息科技职业学院 谷保平 职业教育 通过

14 Photoshop 河南建筑职业技术学院 刘珊珊
赵肖丹、刘丽爽、张  璐、乔亚龙、杨  哲、于胜男、
刘怡燕、袁  丞、奚  振

职业教育 通过

15 Photoshop图形图像处理 河南应用技术职业学院 米  楠 付媛冰、孙  星、夏丽珍、余斐斐、郭  园、王嵩垚、 职业教育 通过
16 PHP 开发基础 郑州职业技术学院 李  凯 王新科、杜召彬、王艳然、赵秋锦、刘欢欢、方加娟、 河南职业技术学院 翟  慧 职业教育 通过
17 PLC、触摸屏与变频器综合应用技术 济源职业技术学院 陈永利 郭继红、张新军、吕颖利、吕书勇、李春光、孙应芳、 河南工业职业技术学院 王宏颖 职业教育 通过
18 Python 财务基础 河南经贸职业学院 张艺博 李彦勤、刘  彧、李亦雯、谌  冬、侯  勇、胡晓锋 职业教育 通过

19 Python 程序设计 河南工业职业技术学院 任越美
李  垒、梁俊娟、李江岱、董  雨、连  晗、冯贤菊、
边青全、李润钺、石  晨、任致远、杨  旭、涂  豫、
张振晗、党升涛、赵  磊

职业教育 通过

20 Python 程序设计 许昌电气职业学院 张凯萍
杨青波、李红亚、孙蒙蒙、曹朝阳、庾  鹏、陈晓红、
李  龙

河南艺术职业学院
许昌职业技术学院

王  敏
李子义

职业教育 通过

21 S7-300 PLC 应用技术 河南工业职业技术学院 屈保中
袁  铸、范  乐、魏  允、李名莉、靳  果、许  娜、
杨科科、袁苏楠、周  航、张晓栋、杨青原

职业教育 通过

22 X 线摄影检查技术 商丘医学高等专科学校 齐鹏飞
张艳辉、李志东、张  宁、张慧影、张  凡、苏小乐、
李  萌、王宗成、夏  天、从国彬、孙国庆、杨  康、
刘朝晖、孟  祥

职业教育 通过

23 安装工程计量与计价 漯河职业技术学院 周成科 赵冬梅、姚艳红、李冠磊、何晓航、袁雪珂、邵明明 职业教育 通过

24 焙烤食品生产技术 河南工业贸易职业学院 范丽霞
左锦静、吴翠彦、袁  斐、侯金丽、张美玲、赵  萌、
刘艳群、白剑侠、程  玲、李  静、卢  宁

职业教育 通过

25 病理学基础 信阳职业技术学院 袁  戎
易慧智、陈  超、雷雨广、岑章建、张伟丽、杨贝贝、
郑小菊、范琳琳

职业教育 通过

26 病理学与病理生理学 南阳医学高等专科学校 吴红芳
张  婷、李  寅、王  静、华春秀、陈  萌、陶玉聪、
张冬云、魏  严

职业教育 通过
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序号 课程名称 牵头学校
课程负责

人
团队成员 联合学校 联合负责人 类型 结论

345 护理管理技能与实践 河南中医药大学 秦元梅
王莉莉、刘  姝、李庆磊、钟  远、胡  倩、潘兰霞、
邹小燕、杨冬云、杨艳明、张  丽、毛  静、赵明利、
张俊鹏、吴玉蓓、田一川、张明慧

继续教育 通过

346 计算机组成原理 河南科技学院 高国红 王应军、付俊辉、梁云娟、李士勇 继续教育 通过

347 教育心理学 洛阳师范学院 毛艳霞 徐  凯、郑满利、徐晓芳、李  燕、乔晓熔、李  星 继续教育 通过

348 跨境电商运营 南阳理工学院 姬会英
郭永奇、王炳焕、孙梦忆、吕  红、殷朝兵、张  印、
苏  锦、杨鹏越

继续教育 通过

349 人体影像解剖学 豫北医学院 苗莹莹 安雷雷、陈  扬、毛文锋、黄敏杰、刘恒兴 继续教育 通过

350 水产动物疾病学 河南师范大学 李  莉
孔祥会、裴  超、赵贤亮、张  杰、朱  雷、蒋昕彧、
崔长海

继续教育 通过

351 水污染治理技术 郑州轻工业大学 张肖静 马永鹏、王  琼、宋亚丽、王  兰、张宏忠 继续教育 通过

352 外科学总论实验 豫北医学院 毋乃朴 余一鸣、杨  凯、路臣桂、刘亚楠 继续教育 通过

353 现代教育技术 南阳师范学院 乔贵春 李梅平、林青松、赵玉青、苗玉辉、 曾晓红 继续教育 通过

354 英语语法 郑州师范学院 陈军宏 王  琛、贺  华、付鹏燕、苏  华、李占启 继续教育 通过

355 语言学概论 许昌学院 周红照 韩启振、王丽娜、张利蕊、刘 燕、  殷晓莹、鲍利涵 继续教育 通过

356 中国近现代史纲要 许昌学院 蔡清伟 张凤云、赵君慧、陈会娟、徐冠军、慕旗娟、高军峰 继续教育 通过

357 中学物理教学论 周口师范学院 王莉华 李韶峰、王春艳、李  健、王霄萍、郑瑞瑞 继续教育 通过

358 食品毒理学 河南农业大学 高晓平 黄现青、李  宁、海  丹、乔明武、李占超 继续教育 通过

359 基础会计 河南工业职业技术学院 杜媛媛
乔平平、王  晗、邢坤权、王  飞、马  迪、赵  茜、
潘意青、王春鸣、吴希慧、刘扬帆、李  萃、王文秀、
雷雨蒙、吴新伟

河南工业贸易职业学院 梁一村 继续教育 通过

360 公路工程施工测量技术 河南交通职业技术学院 潘  威 李冬会、屈  杨、张程程、谢宝兴、孙振华 继续教育 通过

361 水利水电工程施工 河南水利与环境职业学院 芈书贞
王  超、张银华、孟秀英、王新军、荆燕燕、孙  超、
王  东、高利琴、徐华冰、刘  元、魏怀鹏、耿鹏宇、

继续教育 通过

362 PPT 主题案例教程 河南应用技术职业学院 降  华     
源

继续教夏丽珍、张 蔚、王 雷、王欣慰、崔 琳、付媛冰、赵 育 通过

363 施工企业质量管理 河南质量工程职业学院 李建沛
李  勇、李朝辉、姜  佩、张亚利、刘义晴、徐国力、
陈  菲、王晨阳、汪  冰

继续教育 通过

364 BIM 技术应用 黄河水利职业技术大学 李  向
张翌娜、侯根然、谭建领、曹  磊、李  洋、王付全、
宋艳清、孙晓蒙

继续教育 通过

365 电气设计 CAD 焦作大学 司国斌
王晓艳、徐莉萍、和彩霞、孟军霞、林五星、于亚征、
孟笑扬、张玲玲、张瑞婕

继续教育 通过

366 现代物流学 洛阳科技职业学院 刘丽彬 胡玉晓、李举锋、黄玉楠、王  莹、王鸿翔、许  军 继续教育 通过

367 物联网方案设计与实现 平顶山工业职业技术学院 高同辉 姚新兆、黄  靓、张少龙、白东升、刘培培 继续教育 通过

368 高等数学 平顶山职业技术学院 李中彬 张宇博、邵毓敏、谢丽娜、杨皦蓉、吴双双、郭笑笑 继续教育 通过

369 管理实务与沟通 三门峡职业技术学院 杨  洋 张晓飞、申燕飞、曹  芬、赵  瑞、邱丁楠、吴海军 继续教育 通过

370 血液学检验技术 信阳职业技术学院 张永海
曹  琳、谢诗雅、宋镜南、董子玉、焦红见、赵亚杰、
陶  玲、江立千、武傑斌

继续教育 通过

371 招投标与合同管理 许昌职业技术学院 公晋芳
俎  艺、曹军芳、刘小梅、朱  娜、王祎沛、耿琦慧、
蔺俊杰、连  叶、贾  鹏、曹  浩

继续教育 通过

372 电机运行与维护 郑州电力高等专科学校 陈晓芸
李春林、边俐争、崔均亮、张瀚文、任秀敏、张丽娟、
杜  涵、冯  帆

继续教育 通过

373 建筑工程制图与识图 河南牧业经济学院 张一帆
宋  平、闫永存、朱晓宁、刘  博、蒋爱德、王  辉、
张  焕

继续教育 通过

374 市场营销学 华北水利水电大学 黄志启 李  纲、苗  彬、杜瑶林、胡沛枫 继续教育 通过

375 园林绿地规划原理 河南科技学院 张毅川 乔丽芳、王保全、毛  达、赵梦蕾、姚正阳 继续教育 通过

376 毛泽东思想和中国特色社会主义理论体系
概论

新乡学院 田大治 万  庆、刘  华、张  靖、郝婉露、陈  俊 继续教育 通过

377 作物育种学 河南农业大学 李卫华 张雪海、史  勇、董永彬、吴连成、库丽霞 继续教育 通过
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Dopamine D1 and D2 receptors (D1R, D2R) are widely distributed in the central

nervous system and play important yet distinct roles in pain regulation. Although

their involvement in reward, motivation, and emotional processing is well

established, a systematic understanding of their region-specific and subtype-

specific functions in pain remains incomplete. This review integrates research

from the past decade on four core pain-related brain regions: the prefrontal

cortex (PFC), nucleus accumbens (NAc), anterior cingulate cortex (ACC), and

amygdala. Existing evidence shows that D1R and D2R exhibit significant regional

heterogeneity and functional complexity. In the PFC, D1R has been implicated

in pain signal integration and salience encoding in some studies, while D2R

shows a context-dependent regulatory role; however, the literature remains

heterogeneous, and causal evidence is limited. In the NAc, D1R may mediate the

intersection of endogenous and exogenous analgesic signals andmay participate

in pain-reward balance; D2R has been shown tomodulate inflammatory pain and

neuropathic pain, opioid synergy, and stress analgesia. In the ACC, D1R appears

to provide tonic suppression under physiological conditions, but its functionmay

diminish in chronic pain, potentially contributing to hyperalgesia maintenance.

Conversely, activation of D2R has been reported to suppress pain symptoms

and to restore inhibitory control in some studies. In the amygdala, D1R exhibits

region- and cell-type specific e�ects, while D2R within the central amygdala

may serve as an important mediator of the VTA-CeA reward-analgesia pathway.

More importantly, the interaction between D1R and D2R presents patterns of

functional synergy, functional antagonism, and state-dependent reorganization,

which together precisely regulate the sensory and emotional dimensions of

pain. Treatment targeting the dopamine receptor system is a promising pain

management strategy. However, many challenges remain in achieving precise

treatment targeting specific regions and cell types. Additional clinical studies are

needed in the future to evaluate the e�cacy of this approach in patients with

chronic pain and mood disorders.
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anterior cingulate cortex (ACC), dopamine D1 receptor, dopamine D2 receptor, nucleus

accumbens (NAc), pain modulation

Frontiers inNeurology 01 frontiersin.org

https://www.frontiersin.org/journals/neurology
https://www.frontiersin.org/journals/neurology#editorial-board
https://www.frontiersin.org/journals/neurology#editorial-board
https://www.frontiersin.org/journals/neurology#editorial-board
https://www.frontiersin.org/journals/neurology#editorial-board
https://doi.org/10.3389/fneur.2026.1802976
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.3389/fneur.2026.1802976&domain=pdf&date_stamp=2026-05-28
mailto:2324877292@qq.com
https://doi.org/10.3389/fneur.2026.1802976
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fneur.2026.1802976/full
https://www.frontiersin.org/journals/neurology
https://www.frontiersin.org
如
Highlight

如
Highlight



Huang et al. 10.3389/fneur.2026.1802976

1 Introduction

Pain is a complex, multidimensional experience characterized
by sensory discrimination and emotional motivation, and is
frequently accompanied by negative emotions such as anxiety
and depression that significantly impair patients’ quality of life
and social functioning (1, 2). Currently, opioid-based analgesics
present substantial limitations, including a narrow therapeutic
index, inconsistent efficacy, adverse side effects such as tolerance,
dependence, and addiction, and restricted long-term applicability
(3). Consequently, the development of non-opioid analgesic
strategies has emerged as a significant clinical challenge. The
mesolimbic dopaminergic system, a key regulator of pain
processing, mediates signaling pathways that not only enhance
opioid analgesia but also mitigate associated adverse effects,
thereby presenting a novel avenue for pain management (4–6).
Dopamine, as a principal neurotransmitter within the midbrain
reward circuit, primarily exerts its effects through D1-like and
D2-like receptors (7, 8). These receptors exhibit differential
expression in critical pain-processing brain regions such
as the anterior cingulate cortex (ACC), nucleus accumbens
(NAc), and amygdala, where they dynamically modulate
pain and pain-related emotions. This suggests that dopamine
receptor subtypes may play distinct roles in the modulation of
pain (9–12).

Existing studies have preliminarily elucidated the distinct
roles of D1 and D2 dopamine receptors in pain-related brain
regions (13–15). However, substantial research gaps remain. First,
the cellular and molecular mechanisms underlying D1 receptor-
mediated pain regulation are poorly understood, and the synergistic
or antagonistic interactions between D1 and D2 receptors remain
largely unexplored (16, 17). Second, the functional dichotomy of
D1/D2 receptors in the medial shell of NAc has not been integrated
with findings from other NAc subregions (18). Third, the specific
roles and downstream signaling pathways of D1/D2 receptors
in the anterior cingulate cortex (ACC)—a key hub for pain
modulation—remain undefined (19). Furthermore, the synergistic
mechanisms between the ACC and the prefrontal cortex (PFC),
where D1/D2 receptors exhibit differential expression in chronic
pain and contribute to pain tolerance and cognitive appraisal,
have yet to be explored. Fourth, most studies have focused on
single brain regions or receptor subtypes, lacking cross-regional
integration; and the D1 receptor-mediated pain effects in the PFC
and amygdala remain controversial (20, 21). Fifth, existing reviews
have not systematically summarized the characteristics of D1/D2
receptors in pain modulation across the CeA, PFC, NAc, and ACC
(22, 23).

This review focuses on chronic pain and its management.
The central premise guiding this review is that dopamine
signaling is primarily implicated in maintaining chronic pain
states, rather than merely alleviating acute pain episodes.
Accordingly, we narrow our scope to the four brain regions where
dopaminergic dysfunction has most consistently been linked to
pain chronification—the PFC, NAc, ACC, and amygdala—and
examine, for each region, which specific pain dimension (sensory,
affective-motivational, or cognitive) is regulated by D1R and D2R
signaling. Figure 1 provides a comprehensive schematic of the

potential bidirectional regulatory roles of D1R and D2R across
these regions, illustrating neural circuits (arrows) and signaling
outcomes (icons).

2 The dopamine system in pain
regulation

As a key neuromodulatory system, dopaminergic pathways
are essential for regulating reward processing, motivation, and
affective states. Dysregulation of this system is associated with
various neuropsychiatric disorders (24). In pain research, the
analgesic potential of dopaminergic drugs was first systematically
demonstrated by Dennis and Melzack (25). Subsequent evidence
has highlighted the pivotal role of the mesolimbic dopamine
pathway, which originates from ventral tegmental area (VTA)
neurons and projects to key regions including the NAc, PFC,
ACC, and CeA (26). Clinical neuroimaging studies have revealed
characteristic neuroadaptations in multiple brain regions of
chronic pain patients. Specifically, reduced VTA activity and
decreased NAc gray matter volume have been observed (27,
28), whereas ACC hyperactivity and PFC thinning are also
common adaptive changes (29). In addition, abnormal ACC-CeA
connectivity is associated with pain persistence (30), and NAc-
PFC connectivity has been proposed as a potential biomarker
for pain chronicity (31, 32). Furthermore, these neuroadaptations
may increase the risk of opioid dependence in chronic pain
patients (33).

At the molecular level, chronic pain induces substantial
dopaminergic dysregulation, characterized by three principal
features: (1) diminished presynaptic dopamine synthesis, (2)
reduced D2/D3 receptors availability, and (3) omdulation of
pain sensitivity by polymorphisms in dopamine clearance genes
(COMT, DAT) (34, 35). These changes are directly linked to
core affective symptoms, such as anhedonia and motivational
deficits. Preclinical studies have demonstrated that targeted
modulation of NAc medium spiny neurons, PFC-NAc circuitry,
or VTA activity using optogenetic or chemogenetic methods
effectively alleviates both mechanical allodynia and depressive-
like behaviors in neuropathic pain models (36, 37). Collectively,
these findings suggest that chronic pain induces maladaptive
changes in mesolimbic dopaminergic signaling (34). Dopamine
deficiency may disrupt endogenous analgesic pathways and
impair reward processing, thereby maintaining pain chronicity
(38–40). Epigenetic modifications (e.g., DNA methylation and
histone acetylation) in reward-related brain regions have been
shown to contribute to pain maintenance by inducing lasting
transcriptional changes (41). Importantly, the blunted reward
sensitivity to opioid observed in pain states appears to be mediated
by midbrain limbic dysfunction, as exemplified by upregulation
of TNF-α pathway or dysregulation of RGS9-2, which modify
morphine’s rewarding effects (42, 43). These findings reveal
potential dopaminergic-opioidergic interactions underlying pain-
related addiction vulnerability.

D1 and D2 receptors are also found on peripheral sensory
neurons and immune cells. Studies have shown that under certain
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conditions, these receptors may be involved in the transmission
of pain signals and the generation of inflammatory pain (44).
However, their effects in the periphery appear to be context-
dependent, and their detailed mechanisms are less fully understood
than those in the central nervous system (45, 46).

3 Amygdala

The amygdala is a central hub for processing the emotional-
motivational aspects of pain, including fear, aversion, and the
affective valence of nociceptive stimuli (47). As illustrated in

FIGURE 1

Brain mechanisms of dopamine receptor-regulated pain. This figure comprehensively illustrates the potential bidirectional regulatory roles of

dopamine D1 and D2 receptors in pain perception across di�erent brain regions. The key components include: (1) In the amygdala, D1R may

enhance pain by increasing basal lateral amygdala (BLA) activity via the cAMP/PKA pathway, while D2R may suppress central amygdala activity to

potentially produce analgesic e�ects; (2) The prefrontal cortex (PFC) likely modulates pain signal transmission in the periventricular gray (PAG) and

nucleus accumbens (NAc) through a balance of excitatory and inhibitory neurons during acute and chronic pain states; (3) In the nucleus accumbens

(NAc), D1-MSN and D2-MSN may regulate pain via direct and indirect pathways respectively, with their equilibrium influencing pain output in

downstream brain regions (e.g., ventral tegmental area [VTA], substantia nigra reticulata (SNr), and ventral pallidum [VP]); and (4) In the anterior

cingulate cortex (ACC), D1R and D2R may exert functional antagonism to promote or inhibit pain signal transmission to the thalamus, amygdala, and

spinal cord, respectively. Arrows in the figure indicate neural connectivity, and icons represent signal transduction outcomes.The schematic is based

on cited references; detailed experimental evidence is provided in the corresponding text sections.
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Figure 1 (top panel), the amygdala consists of the basolateral
amygdala (BLA) and the central amygdala (CeA) (48–50).
D1R in the BLA may enhance pain via the cyclic adenosine
monophosphate/protein kinase A (cAMP/PKA) pathway, whereas
D2R in the CeA is proposed to suppress pain (14, 51, 52).

3.1 The role of D1R in the amygdala

As the “gateway” to the amygdala, the BLA is responsible
for processing pain-related environmental signals and emotion-
related memories. Recent studies have found that there is a group
of neurons in the BLA that encode the negative affect caused by
pain. These neurons are critical for generating aversion to pain
(53, 54). Consistent with the schematic in Figure 1, D1R may
enhance BLA activity through the cAMP/PKA pathway, thereby
potentially contributing to pain sensation (51). Evidence from
different behavioral domains suggests that D1R in the BLA play
a role in linking environmental cues to emotional valence. For
example, intra-BLA infusion of the D1R antagonist SCH23390
suppresses drug-seeking behavior in rats, and this effect persists
even after a contextual shift (55), suggesting that D1R in the BLA
is involved in regulating motivated behaviors relevant to both pain
and reward. In contrast, the role of D1R in the CeA—main output
nucleus of the amygdala—is more complex and remains debated,
likely due to the high cellular heterogeneity within this region (56).
Some studies support a pronociceptive role, whereas others indicate
that D1R activation in the CeA may inhibit pain-responsive CeA
neurons (57). Using TRAP labeling to target neurons responsive
to noxious pinch, Heuermann and Gereau demonstrated that bath
application of the D1R agonist SKF-38393 significantly reduced
input resistance and evoked firing while increasing rheobase in
these cells, and selectively suppressed NMDA-(but not AMPA-)
mediated synaptic transmission from the BLA (14). These findings
suggest that D1R signaling in the CeA dampens pain-related
activity and may serve an analgesic function. Notably, recent
studies have revealed functional heterogeneity among neuronal
subpopulations in the CeA, including distinct groups expressing
corticotropin-releasing factor (CRF) and somatostatin (SST) (58).
As noted by Wilson et al., these cell types differ significantly
in their intrinsic excitability, morphological characteristics, and
input–output connections (57). Therefore, it is plausible that D1R
are predominantly expressed on specific neuronal subsets, such
as CRF-positive neurons. Consequently, activation of D1R may
selectively enhance the negative-affective components of pain by
driving activity in these specialized circuits, whereas D1R blockade
could provide targeted inhibition of this pathway.

3.2 The role of D2R in the amygdala

As depicted in Figure 1, D2R in the CeA plays a key role in
pain suppression. The CeA is mainly composed of γ-aminobutyric
acid (GABA) neurons, and receives dopaminergic projections from
the VTA (57). These projections can mediate the transmission
and regulation of pain-related signals by activating D2R in CeA
(14, 15, 59). Among these projections, VTA-CeA reward loop is an

important neural pathway involved in pain relief, and D2R serves as
a key receptormediating the analgesic effect of this loop, specifically
participating in pain relief regulated by VTA-CeA pathway (15).
D2R can modulate pain by inhibiting the abnormal activity of pain-
responsive neurons in the CeA. Figure 1 indicates that D2R (not
D1R) in the CeA is primarily associated with pain suppression,
while D1R in the CeA may have variable effects. Patch-clamp
electrophysiological studies have shown that quinpirole, a specific
D2R agonist, significantly reduces the input resistance of pain-
responsive CeA neurons, decreases their evoked firing frequency,
and increases the rheobase current. In addition, it inhibits NMDA
receptor-mediated components of excitatory postsynaptic currents
induced by the lateral amygdala stimulation (14, 52). These findings
suggest that D2R effectively suppresses overactivation of pain-
related CeA neurons through both synaptic and non-synaptic
mechanisms, thereby exerting an analgesic effect.

Related studies have confirmed that CeA D2R participates in
the formation and expression of morphine-induced conditioned
place preference, suggesting that it may indirectly regulate chronic
pain by integrating the rewarding effect of pain relief (59). Across
different pain models, the regulatory effect of CeA D2R appears
notably consistent. In a chronic inflammatory pain model, the
D2R agonist pramipexole significantly reduced mechanical pain
sensitivity in male rats, suggesting that D2R activation alleviates
chronic inflammatory pain (52, 59). It is worth noting that the CeA
exhibits dual opposing functions in pain modulation, and D2R-
mediated signaling represents an important regulatory branch.
At the same time, pain modulation by the CeA also displays
significant hemispheric lateralization, which provides a structural
basis for the region-specific regulation of D2R in different CeA
subregions (60). Dysfunction of CeA D2R is also closely associated
with individual differences in pain and chronic pain progression.
Previous studies have shown a significant correlation between
striatal D2/D3 receptors availability and individual pain responses,
and abnormal dopaminergic transmission in the ventral striatum
of patients with chronic back pain has been observed, indirectly
reflecting the importance of dopamine receptor dysfunction in
limbic system including the CeA, during chronic pain process (61).

4 Prefrontal cortex

The prefrontal cortex (PFC), a central hub for higher-order
cognitive control, plays a critical role in pain processing—
particularly in modulating its affective and cognitive dimensions
(62, 63). As shown in Figure 1 (second panel), the PFC modulates
pain signal transmission to the periaqueductal gray (PAG) and the
NAc through a balance of excitatory and inhibitory neurons, and
this balance changes between acute and chronic pain states (64, 65).

4.1 The role of D1R in the PFC

Accumulating evidence indicates that D1R in the PFC
modulates synaptic plasticity and neuronal excitability, and
participates in both acute and chronic pain states (12, 66,
67). Under acute nociceptive stimulation, the midbrain limbic
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dopamine system is rapidly activated, causing increased dopamine
release in the PFC, which mainly modulates cortical reactivity
via D1R (31). During the transition to chronic pain, the PFC
frequently undergoes structural and functional degeneration,
including neuronal atrophy, synaptic loss, and disrupted network
activity, with dysregulation of D1R signaling considered a pivotal
contributor (68–70). Wang et al. (71) showed that in neuropathic
pain models, dopamine release in the PFC is persistently reduced,
accompanied by decreased D1R–mediated synaptic excitability and
reduced dendritic complexity of pyramidal neurons (19, 71, 72).
This hypoactive state of D1R is closely linked to impaired cognitive
flexibility and the expression of conditioned place avoidance in
animals with persistent pain (73). Importantly, chronic pain-
induced D1R dysfunction exhibits cell-type and circuit specificity
(19, 71). Selective activation of D1R-expressing neurons in the
PFC alleviates anxiety-like behaviors and anhedonia associated
with neuropathic pain, suggesting that restoring PFC D1R activity
may enhance inhibitory control over limbic structures such as the
CeA, thereby improving emotional comorbidities of pain (74, 75).
Figure 1 further illustrates that the PFC exerts top-down control
over the NAc and CeA via glutamatergic projections; D1R signaling
within the PFC modulates this control (76, 77).

4.2 The role of D2R in the PFC

Chronic pain leads to significant changes in the dopaminergic
environment of the PFC, including abnormal dopamine release and
D2 receptor signaling in the medial prefrontal cortex (mPFC) (66,
70). Studies in rodent models have shown that the dopaminergic
input from the VTA to the mPFC undergoes functional changes
during the development of chronic pain. Pharmacological evidence
has further demonstrated that activation of dopamine receptors in
the mPFC can robustly modulate mechanical nociceptive responses
in naive animals, with studies implicating D2-like receptors in this
effect (11, 64, 66). This finding is consistent with observation in
other brain regions such as the NAc. In neuropathic pain models,
D2 receptor activation has been shown to exert analgesic effects
(78). However, the function of D2 receptor in the PFC does not
simply follow the rule that “inhibition equals analgesia”. Previous
studies have shown that dopamine regulates the excitability of
PFC pyramidal neurons through D1 and D2 receptors, and
dopamine receptor activation can modulate neuronal excitability
via cAMP–PKA pathway (79). However, the functional effect of
D2 receptor activation may depend on the specific cell types and
neural circuits involved (80). Dopaminergic regulation in the PFC
exhibits fine-tuned, context-dependent characteristics, reflecting
the complexity of its receptor distribution and signal transduction
mechanisms (81).

A deeper contradiction exists between cognitive function and
analgesic effect. Moderate D2 receptor activation can alleviate
pain-related anxiety and attentional bias by regulating hyperactive
neural circuits in the PFC (80). However, excessive D2 receptor
stimulation in the PFC may impair PFC-dependent cognitive
functions (such as working memory and behavioral flexibility),
which is consistent with research findings on cognitive deficits
caused by abnormal dopaminergic regulation (81, 82). The PFC

exerts “top-down” control over subcortical regions via its efferent
projections (see Figure 1, which shows PFC outputs to PAG
and NAc). In pain mechanisms, the PFC-NAc pathway is a key
neural circuit involved in endogenous pain regulation; inhibition
of this corticostriatal pathway aggravates sensory and emotional
symptoms of acute and chronic pain (36). In addition, PFC-
CeA pathway is known to be regulated by dopamine, with D2
receptor playing a modulatory role in CeA-PFC interaction (83).
In chronic pain state, dysfunction of PFC D2 receptor may lead
to the dysregulation of the NAc, interfere with reward processing,
and result in anhedonia, consistent with the current understanding
of mesocorticolimbic dopamine circuit dysfunction in chronic
pain (84).

5 Nucleus accumbens

The nucleus accumbens (NAc) integrates pain sensory
information with motivational and reward processing (23). As
illustrated in Figure 1 (third panel), the NAc contains two main
populations of medium spiny neurons: D1-MSNs (direct pathway)
and D2-MSNs (indirect pathway), which project to downstream
targets including the VTA, substantia nigra reticulata (SNr),
and ventral pallidum (VP) (85–87). Their equilibrium influences
pain output.

5.1 The role of D1R in the NAc

Studies have shown that the analgesic effect induced by VTA
injection of orexin A depends onD1R activation and can be blocked
by local administration of SCH-23390 (88). This regulation does
not operate in isolation. In stress-induced analgesia (SIA), D1R and
D2R co-regulate, and D1R antagonist can attenuate the analgesic
effect produced by stress stimulation (89). In addition, a functional
interaction exists between D1R and the µ-opioid receptor. Opioids
can release dopamine from the VTA via MOR, promote NAc
dopamine release, enhance downstreamD1R signaling, and achieve
synergistic analgesia, suggesting that D1R is positioned at the
intersection of the reward-analgesia loop (90). As shown in
Figure 1, D1-MSNs in the NAc project via the direct pathway
to the VTA and SNr, and their activation has been associated
with pain facilitation in some models. However, when acute
pain transitions to a chronic state, the functional homeostasis of
D1R faces fundamental challenges. In animal models of chronic
neuropathic and inflammatory pain, the dopaminergic tone in the
NAc is continuously low, leading to a significant attenuation of D1R
signaling efficiency (78). Interestingly, this functional decline is not
due to changes in total D1R expression, but rather to a decrease
in downstream signal coupling efficiency; in a chemically induced
neuropathy model, D1R-mediated adenylate cyclase activity in the
NAc core region was also found to be weakened (91). These
findings suggest that D1R dysfunction may play a role in the
pathophysiology of chronic pain, although conclusive evidence of
causality is currently lacking. It is worth noting that the functional
differentiation of D1R in NAc different subregions is remarkable:
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D1R in the shell region is involved in coding the emotional–
motivation of pain and mediates the formation of conditioned
aversive memory, while D1R in the core region is responsible
for the integration and transmission of pain sensory signals
(18, 86). The latter is involved in the maintenance of chronic
orofacial pain, the formation of pain–depression comorbidity,
and the development of morphine analgesia tolerance and
sensitization (18, 92, 93).

5.2 The role of D2R in the NAc

In the regulation of inflammatory and acute pain, D2R
activation in the NAc may exert significant analgesic effects.
Studies have confirmed that microinjection of the D2 agonist
quinpirole inhibits formalin-induced persistent pain in a dose-
dependent manner, and this effect can be blocked by the D2
antagonist raclopride or sulpiride, whereas D1 receptor agonists
have no such effect, thereby clarifying the specific role of NAc
D2R in mediating inflammatory pain inhibition (94). In addition,
the dopamine D2 receptor exerts a dual regulatory effect on
opioid analgesia. D2 receptor in the whole brain inhibits opioid
analgesia, while D2 receptor in the NAc synergistically regulate
acute pain and enhance the analgesic effect of morphine, suggesting
their potential value as a joint intervention target for chronic
pain (6). In neuropathic pain models induced by chemical
agents or sciatic nerve ligation, the expression of the D2R long
isoform and the activation level of G protein in the NAc core
region are significantly decreased, suggesting that D2R signaling
attenuation is involved in the pathological process of chronic
neuropathic pain (91). D2-MSNs may regulate pain via direct
and indirect pathways, with their equilibrium influencing pain
output in downstream brain regions (see Figure 1 for the NAc →
VTA/SNr/VP circuits). Activation of D2R can reverse neuropathic
pain-related abnormalities. Optogenetic inhibition of NAc D2R-
positive neurons (D2-MSNs) can alleviate hyperalgesia, whereas
activation of D2-MSNs aggravates pain, indicating that D2-MSNs
are key cellular targets for neuropathic pain regulation (78, 91).
D2R is also involved in the regulation of stress-induced analgesia;
the analgesic effect induced by swimming stress can be blocked
by D2 antagonist in the NAc, suggesting that NAc D2R mediates
endogenous analgesic mechanism via the mesolimbic dopamine
pathway (95). In the regulation of pain-emotion integration and
comorbidity, NAc D2R-positive neurons regulate pain aversion by
projecting to the ventral globus pallidus, and their dysfunction may
mediate the comorbidity of neuralgia and depression, cooperating
with signaling pathways such as CCR2 and A2AR (18, 26, 92).
Clinical studies have further confirmed that reduced D2/D3
receptors availability in the ventral striatum (including NAc) of
patients with chronic back pain is closely associated with the
emotional dimension of pain and pain tolerance, further validating
the regulatory role of NAc D2/D3 receptors in human chronic
pain (96).

In summary, NAc D2R plays a key role in pain perception,
emotional integration and pathological progression by regulating
neuronal activity, signaling pathways, and neural circuits, which

provides an important theoretical basis for targeted chronic
pain therapy.

6 Anterior cingulate cortex

The anterior cingulate cortex (ACC) is a core region for the
affective-unpleasantness dimension of pain, including suffering and
the emotional response to nociceptive input (97). As depicted in
Figure 1 (bottom panel), D1R and D2R in the ACC exert functional
antagonism: D1R promotes pain signal transmission, whereas D2R
inhibits it (98, 99). The balance between D1R and D2R signaling
determines pain output.

6.1 The role of D1R in the ACC

Among the relevant neuromodulators, the D1R plays
diametrically opposite roles in physiological and pathological
conditions: it mediates analgesia under physiological conditions,
whereas its function declines in chronic pain, thereby maintaining
hyperalgesia. Consistent with Figure 1, D1R in the ACC is
associated with pain facilitation via the cAMP/PKA pathway.
In the physiological state, ACC D1R inhibits the excitability of
pyramidal neurons by regulating HCN channels. Lançon et al.
(19) found that dopamine through D1R signaling reduces the
input resistance and discharge frequency of pyramidal neurons in
layers II/III of the mouse ACC, and this cellular effect is associated
with analgesia in animals (19). However, in chronic neuropathic
pain, this D1R-mediated inhibition is significantly weakened and
becomes a key factor in maintaining hyperalgesia. Notably, this
functional change is not due to the altered D1R expression. Ortega-
Legaspi et al. reported that D1R mRNA and protein levels in the
ACC of rats with neuropathic pain showed no significant change,
while D2R was upregulated, suggesting that the core pathology of
D1R in chronic pain lies in reduced signal transduction efficiency
(99). The function of D1R is also antagonistic to that of D2R. Liu
et al. (98) optogenetically activated ACC D1R neurons and found
that this aggravated trigeminal neuralgia, whereas activation of
D2R neurons relieved pain, highlighting the fine division of labor
of dopaminergic regulation (98). Beyond the sensory dimension,
ACC D1R is also involved in the coding of pain-related emotions.
Du et al. found that injection of the D1R agonist SKF-38393
into the ACC induced conditioned place avoidance (negative
emotion), while the antagonist SCH-23390 alleviated anxiety-like
behavior in the CFA inflammatory pain model (73). Navratilova
et al. further confirmed that endogenous D1R signaling in the
ACC is necessary for morphine-induced analgesia in the CeA
(100). At the synaptic level, Darvish-Ghane et al. (16) knocked
out ACC D1R, which led to the decreased mechanical pain
threshold in mice, while D1R agonist SKF81297 or SKF38393
inhibited AMPAR-mediated excitatory postsynaptic currents
(16). These findings suggest that activation of D1R primarily
inhibits glutamatergic synaptic transmission in the ACC under
the experimental conditions tested. However, its overall impact
on ACC function may vary based on differences in cell types and
neural circuits.
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6.2 The role of D2R in the ACC

The expression and function of dopamine D2 receptor exhibits
complex dynamics in different pain states. In the cg1 of ACC
subregion of neuropathic pain rats, D2R mRNA and protein
levels are significantly increased, and this upregulation is positively
correlated with self-injurious behavior, suggesting that D2R is
involved in the pathology of chronic pain (99). Regarding upstream
inputs, dopaminergic projections from the VTA to the ACC inhibit
mechanical nociceptive responses by activating postsynaptic D2R,
constituting an endogenous descending analgesic pathway (98).
More direct evidence comes from optogenetics: Liu et al. (98)
selectively activated D2R neurons in the ACC, which significantly
increased the mechanical pain threshold in the late stage of a
chronic trigeminal neuralgia model and increased the time mice
spent on the analgesic side in a real-time place preference test,
indicating that D2R activation alleviates pain-related behavioral
responses and promotes location preference, suggesting a dual
impact on pain-related emotional states (98).

At the cellular level, D2R exerts analgesic effects by inhibiting
excitatory transmission. In vitro electrophysiology has shown
that dopamine inhibits AMPA currents in ACC pyramidal
neurons via D2/D3 receptors, and reduces network excitability
(101–103). However, this inhibition is significantly weakened
under inflammatory pain conditions, suggesting that chronic
pain can cause “dysfunction” of ACC dopaminergic signaling
(104). Pharmacological studies have demonstrated that injecting
dopamine or amantadine into the ACC alleviates chronic pain
behavior (103). In the emotional dimension, ACC D2R also
plays an important role. Sardari et al. found that a low dose of
apomorphine alone did not affect the baseline pain threshold but
significantly enhanced the combined analgesia effect of nicotine
and morphine, and this synergistic effect was dependent on
ACC dopamine receptors (105). Furthermore, studies on sleep
deprivation have shown that activating D2R (but not D1R) in
the ACC or NAc prevents sleep deprivation-induced hyperalgesia,
further supporting the potential of D2R as an analgesic target (106).

7 The significance of the interaction
between D1 and D2 receptors in pain

The modulation of pain by the dopaminergic system is
not achieved through the isolated action of either D1 or
D2 receptors, but rather relies on a delicate and dynamic
interaction between the two. This interplay shapes the ultimate
pain perception and behavioral output at the molecular, cellular,
and circuit levels, encompassing patterns of functional synergy,
functional antagonism, and state-dependent reorganization (107–
109). Figure 1 highlights functional antagonism in the ACC (D1R
promotes pain, D2R suppresses pain) and the opposing roles
of D1-MSN and D2-MSN pathways in the NAc. Although the
downstream signaling pathways of D1R (Gs-coupled) and D2R
(Gi-coupled) are typically antagonistic, under specific conditions,
they can be co-opted to produce potent analgesic effects (22,
110). Research by Holanda et al. provides direct evidence for
this. In the mouse formalin test, the analgesia induced by either

intrathecal or intracerebroventricular injection of neuropeptide S
(NPS) could be completely blocked by either the D1R antagonist
SCH23390 or the D2R antagonist raclopride alone (111). This
indicates that the pain-relieving signal flow triggered by NPS
requires simultaneous activation of both D1 and D2 receptor. This
study reveals a novel downstream pain-relieving pathway that is
dependent on the synergy of D1/D2 receptors, suggesting that in
certain pharmacological contexts, the two are not “either-or” but
rather “both indispensable” partners. In the NAc, D1R- and D2R-
expressing MSNs have opposite effects on pain-related behaviors,
suggesting the existence of a “push-pull mechanism” that regulates
the intensity of pain signal perception within this circuit (78) (see
also Figure 1, direct vs. indirect pathways). However, it is unclear
whether this mechanism also applies to other pain-related brain
regions. In the dorsal horn of the spinal cord, activation of D1R
and D2R usually produces opposite effects. Studies have shown
that intrathecal injection of D1R agonists promotes nociceptive
responses, while D2R agonists produce analgesic effects (112, 113).
This direct antagonism at the level of the sensory input gateway
provides a fundamental mechanism for the rapid regulation of
pain signal transmission intensity by the dopamine system. The
ACC is a core brain region for the emotional component of
pain (114). Lançon et al. (19) found that in the neuropathic pain
state, the dopaminergic inhibitory control mediated by D2R in
the ACC is weakened, leading to excessive neuronal excitation
(19). Their pharmacological experiments showed that activating
D2R or blocking D1R alleviates pain hypersensitivity. This suggests
that in the ACC, the functions of D1R and D2R are mutually
antagonistic: D1R promotes the processing of pain signals, while
D2R inhibits it. Chronic pain disrupts this balance and potentially
tilts it toward a D1R advantage. In the dorsal striatum, D1R and
D2R are respectively expressed in the medium spiny neurons of
the direct and indirect pathways, and the classical theory holds
that their functions are mutually antagonistic (115). Magnusson
et al. confirmed that activating D1R-MSNs promotes movement
and may facilitate pain avoidance behavior, while activating D2R-
MSNs inhibits movement and may hinder the expression of
pain-related behaviors (116, 117). There is a two-way interaction
between D1/D2 receptors and the opioid system; D1 receptors in
the NAc can cooperate with the MOR receptors to enhance the
analgesic effect (90, 118). Changes in the dopaminergic system
induced by long-term pain may increase tolerance to opioids and
increase the risk of addiction (see sections 5.1 and 5.2 for details).
Table 1 summarizes functional differences of dopamine D1 and D2
receptors in different brain regions of pain (readers should note
that the strength of evidence varies across regions and receptor
subtypes, and some findings remain context-dependent).

8 Conclusion and prospect

Dopamine D1 and D2 receptors participate in the
multidimensional regulation of pain through their extensive
distribution and complex interactions in the central nervous
system. Available evidence suggests that D1R is involved in opioid-
analgesic effects within the NAc in certain contexts and contributes
to pain-reward balance, whereas D2R has been implicated in the
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TABLE 1 Summary of functional di�erences of dopamine D1 and D2 receptors in pain

processing in di�erent brain regions.

Brain

region

Receptor

type

Pain modulation References

CeA D1R Complex and remains

debated: may promote

pain under certain

conditions, or may inhibit

pain and negative

emotions

(14, 57)

D2R Suggested to exert

analgesic effects; mediates

VTA-CeA

reward-analgesia pathway

(14, 15, 59)

PFC D1R Involved in pain signal

integration and salience

encoding; function

declines in chronic pain

(66, 71, 72)

D2R Modulates nociceptive

responses;

context-dependent

regulation

(11, 66, 80)

NAc D1R State-dependent:

contributes to

pain-reward balance;

dysfunction in chronic

pain

(78, 91, 92)

D2R Reported to exert

analgesic effects; involved

in inflammatory and

neuropathic pain relief

(78, 91, 95)

ACC D1R Analgesic under

physiological conditions;

function declines in

chronic pain

(19, 99, 100)

D2R May exert analgesic effects

and contribute to

endogenous pain relief

mechanism.

(99, 100)

CeA the amygdala NAc the nucleus accumbens PFC the prefrontal cortex ACC the anterior

cingulate cortex D1R/D2R D1 and D2 dopamine receptors.

regulation of pain-related emotional processing in the ACC and
CeA. Depending on the region of the brain, the pain state, and
the behavioral context, D1 and D2 receptors may have opposite
effects or may have synergistic effects. Together, these two effects
contribute to the precise regulation of sensory and affective pain.
Figure 1 summarizes these region-specific and pathway-specific
mechanisms, providing a visual framework for understanding how
D1R and D2R bidirectionally modulate pain. Several important
limitations of the reviewed literature warrant acknowledgment.
First, nearly all studies discussed are preclinical (rodent models);
direct clinical evidence for D1R/D2R-specific mechanisms in

chronic pain patients is extremely limited. Second, the reviewed
studies predominantly employed pharmacological or optogenetic
manipulations; causal evidence linking endogenous D1R/D2R
signaling to specific pain dimensions remains sparse. Third,
significant gaps remain in understanding (a) cell-type-specific
expression patterns of D1R/D2R in pain-related circuits, (b)
the functional relevance of D1/D2 receptor heteromers, and (c)
sex-dependent differences in dopaminergic pain modulation.
Fourth, the present review focused primarily on four brain regions
(PFC, NAc, ACC, and amygdala) and did not systematically cover
other relevant regions such as the periaqueductal gray (PAG),
thalamus, or spinal dorsal horn. Future studies addressing these
limitations will be essential for translating preclinical insights
into clinical applications. Future research should explore several
directions. First, the specific mechanisms of D1 and D2 receptors
in different types of pain (neuropathic pain, inflammatory pain,
cancer pain, etc.) require further clarification. Second, more
selective receptor modulators that target specific brain regions or
neuronal types need to be developed. Third, a better understanding
of the interactions between the dopamine system and other
systems (e.g., the immune and endocrine systems) in pain is
necessary, particularly the recently discovered regulatory effects of
the microbiota–gut–brain axis on the dopamine system and pain.
The pain treatment strategy based on dopamine receptors may
represent a promising approach for patients with chronic pain,
especially those with severe emotional disorders and poor response
to conventional therapies, though further clinical validation
is needed.
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