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扶正化瘀组分复方抑制血管新生的抗肝纤维化作用机制
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摘要　目的：本研究旨在探讨扶正化瘀组分复方的抗肝纤维化作用及其作用机制。方法：采用ＤＭＮ诱导小鼠肝纤维化模
型，以扶正化瘀方为阳性对照。以天狼猩红染色和羟脯氨酸含量评估肝纤维化程度；肝脏微血管成像和ＣＤ３１标记微血管
密度评价肝脏血管新生；ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测肝组织ＶＥＧＦＲ２表达；通过计数转基因斑马鱼功能性节间血管数和碱性磷酸
酶活性验证药物对血管的影响。结果：扶正化瘀组分复方可显著改善纤维化小鼠血清肝功能（Ｐ＜００１）：减少肝组织胶
原沉积（Ｐ＜００１）；减少肝脏微血管数量（Ｐ＜００１）；下调 ＶＥＧＦＲ２蛋白表达（Ｐ＜００１）；抑制斑马鱼碱性磷酸酶活性。
结论：扶正化瘀组分复方具有抑制ＤＭＮ诱导小鼠肝纤维化模型肝组织纤维化的作用，其作用机制可能与抑制血管新生有
关。
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　　血管新生是一个广泛存在的病理生理过程，表
现为芽生性血管新生和套叠性血管新生，在生长发

育、伤口愈合、心肌梗死、脑中风、肿瘤等方面均扮演

着重要角色。近年研究表明，不仅肝癌的发生发展

与血管新生密切相关，肝纤维化、肝硬化的发生发展

也与血管新生有重要关联［１－５］。肝癌靶向药物布立

尼布（Ｂｒｉｖａｎｉｂ）、索拉非尼（Ｓｏｒａｆｅｎｉｂ）和舒尼替尼
（Ｓｕｎｉｔｉｎｉｂ）等小分子受体酪氨酸激酶抑制剂，已被
证实可抑制血管新生、减轻肝纤维化和降低门脉高

压［６－８］。血管新生成为肝纤维化形成与逆转的关键

环节。

作为抗纤维化中药新药的扶正化瘀胶囊，经临
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床证实其肝组织纤维化逆转率为５２％［９］。但因该

方组成成分复杂、药理活性多样，成为发展瓶颈。以

该方为基础，通过分析、提炼其有效成分，并根据其

药理活性重组成新的组分成分复方，为新一代抗肝

纤维化中药研发奠定基础，是我们“十一五”重大科

技专项的主要任务之一。在既往工作中，我们构建

了肝肾纤维化中药新药发现与评价平台，发现了扶

正化瘀方主要效应成分，并以多种细胞模型（人肝细

胞ＬＯ２细胞系过氧化损伤模型、人肝星状细胞 ＬＸ２
细胞系活化增殖模型、人肝癌内皮细胞ＳＫＨＥＰ１细
胞系损伤和活化增殖模型）进行药效评价，据此优化

组合为新的组分复方（丹参酮ⅡＡ∶丹酚酸 Ｂ∶虫草
素∶扁桃苷∶槲皮素∶原人参三醇∶五味子乙＝１∶１∶１∶
１∶１∶１∶１）。本文旨在采用整体动物模型对该组分复
方进行进一步药效评价，并探讨其部分作用机制。

１　材料
１１　动物　ＩＣＲ小鼠，雄性，５周龄，（２５±１）ｇ，ＳＰＦ
级，购于北京维通利华实验动物技术有限公司，许可

证号：ＳＣＸＫ（京）２０１２０００１。所有小鼠饲养于上海
中医药大学动物实验中心 ＳＹＸＫ（沪）２００９００６９，自
由饮食。

血管内皮生长因子受体２绿色荧光蛋白转基因
斑马鱼（ＶＥＧＦＲ２ＧＦＰＴｒａｎｓｇｅｎｉｃＺｅｂｒａｆｉｓｈＬｉｎｅｓ），
源于山东省科学院生物研究所。

１２　药品　扶正化瘀方（ＦＺＨＹ）（国药准字
Ｚ２００５０５４６），２４ｇ／剂，含丹参４ｇ，桃仁２ｇ，绞股蓝６
ｇ，松花粉２ｇ，虫草菌丝８ｇ，五味子２ｇ。其浸膏粉
由上海现代中医药技术发展公司提供。ＰＴＫ７８７，
ＶＥＧＦＲ酪氨酸激酶抑制剂，购自 Ｓｉｇｍａ。丹参酮Ⅱ
Ａ、丹酚酸Ｂ、虫草素、扁桃苷、槲皮素、原人参三醇、
五味子乙购自上海融禾医药科技发展有限公司。

２　方法
２１　肝纤维化模型的制备　Ｎ亚硝基二甲胺（Ｎ
Ｎｉｔｒｏｓｏｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｅ，ＮＤＭＡ）配制成 ０１％（Ｖ／Ｖ）
ＮＤＭＡ溶液，以００５ｍＬ／１０ｇ腹腔注射，１次／ｄ，共３
周。

２２　分组与用药　ＩＣＲ小鼠，雄性，５周龄，（２５±
１）ｇ，随机分为正常对照组８只，正常加组分复方对
照组８只，模型对照组１２只，扶正化瘀方组１１只，
扶正化瘀组分复方低、中、高剂量各组每组 １２只。
自第５周开始灌，按０１ｍＬ／１０ｇ计算，每日２次，共
３周。其中扶正化瘀方组以４８ｍｇ／（１０ｇ·ｄ）剂量
灌胃，扶正化瘀组分复方（丹参酮ⅡＡ∶丹酚酸 Ｂ∶虫
草素∶扁桃苷∶槲皮素∶原人参三醇∶五味子乙＝１∶１∶

１∶１∶１∶１∶１）低、中、高剂量组分别以（００５×７）
μｍｏｌ／（１０ｇ·ｄ）、（０１×７）μｍｏｌ／（１０ｇ·ｄ）、（０２
×７）μｍｏｌ／（１０ｇ·ｄ）剂量灌胃，正常加组分复方组
不建模，按组分复方高剂量给药。

２３　血清肝功能检测　谷丙转氨酶（ＡＬＴ）、谷草转
氨酶（ＡＳＴ）测定，赖式比色法；白蛋白（Ａｌｂ）测定，溴
甲酚绿比色法；乙酰胆碱酯酶（Ａｃｅｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅｓｔｅｒａｓｅ，
ＡｃｈＥ）测定，乙酰胆碱羟胺法；总胆固醇（ＴｏｔａｌＣｈｏ
ｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）测定，胆固醇酯氨基安替吡啉法。
２４　肝组织病理染色　肝组织经４％甲醛液固定，
石蜡包埋，４μｍ切片，二甲苯、多级乙醇脱蜡至水，
天狼猩红染色，并用ＯｌｙｍｐｕｓＩＸ７０倒置显微镜拍摄。
２５　肝组织纤维化生化测定　组织羟脯氨酸
（Ｈｙｄｒｏｘｙｐｒｏｌｉｎｅ，Ｈｙｐ）含量测定，参照 Ｊａｍａｌｌｓ盐酸
水解法［１０］；组织单胺氧化酶（ＭｏｎｏａｍｉｎｅＯｘｉｄａｓｅｓ，
ＭＡＯ），苄胺环己烷法；组织脯氨酰羟化酶（Ｐｒｏｌｙｌ
Ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅ，ＰＨ），免疫法。
２６　同步辐射Ｘ线二维成像肝脏血管　每只鼠留
取一整叶肝脏，经４％甲醛液固定，梯度乙醇脱水，
采用９μｍ探测器，Ｘ线二维成像观察肝脏血管，实
验于上海光源 Ｘ线成像及生物医学应用光束
（ＢＬ１３Ｗ１）线站完成。图像重组，采用 ｉｍａｇｅｐｒｏ
ｐｌｕｓ６１图像分析软件，在三级血管区域随机选取３
个相同面积视野，对视野内血管长度进行求和，并求

平均值。

２７　免疫荧光染色及微血管密度计算　肝组织冰
冻切片７μｍ，冰丙酮固定 １０ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤 ２次，
０２％小牛血清白蛋白室温封闭１ｈ，一抗３７℃孵育
９０ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤３次，相应的荧光二抗３７℃孵育１
ｈ，ＤＡＰＩ染核５ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤３次，抗荧光淬灭封片
液封片，荧光显微镜下观察。参照 Ｗｅｉｄｎｅｒ等［１１］的

方法通过免疫荧光检测 ＣＤ３１蛋白表达计算微血管
密度（ＭｉｃｒｏｖｅｓｓｅｌＤｅｎｓｉｔｙ，ＭＶＤ），低倍镜下观察整个
切片，寻找血管密度最高的区域，然后高倍镜下每张

切片随机选取５个视野，采用 ｉｍａｇｅｐｒｏｐｌｕｓ６１图
像分析软件计算每个视野阳染微血管数目，并求平

均值。

２８　转基因斑马鱼分组与用药　随机分为空白对
照组、阳性对照 ＰＴＫ７８７组、扶正化瘀方组、扶正化
瘀组分复方低、中、高剂量组。体式显微镜下挑选发

育２４ｈ的ＶＥＧＦＲ２ＧＦＰ转基因斑马鱼胚胎，移入９６
孔板，每孔一个。样孔中已预先加入受试溶液，每５
孔一组，让胚胎继续发育至４８ｈ，麻醉，荧光显微镜
下观察，记录节间血管血流数。４％多聚甲醛固定，
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脱水，透化，碱性磷酸酶染色，显微镜下拍照。由山

东省科学院生物研究所检测完成。

２９　统计学处理　计量资料用（珋ｘ±ｓ）表示，所有数
据均使用 ＳＰＳＳ１２０软件包进行统计学分析，组间
比较采用单因素方差分析，以 Ｐ＜００５表示差异具
有统计学意义。

３　结果
３１　组分复方对肝纤维化小鼠肝功能的影响　与
正常组比，模型组谷丙转氨酶 （ＡＬＴ）、谷草转氨

酶 （ＡＳＴ）明显升高 （Ｐ＜００１），白蛋白 （Ａｌｂ）、
乙酰胆碱酯酶 （ＡｃｈＥ）、总胆固醇 （ＴＣ）显著下
降 （Ｐ＜００１），正常加组分复方组ＴＣ亦显著下降
（Ｐ＜００１）；与模型组比，扶正化瘀方和组分复方
各组ＡＬＴ、ＡＳＴ显著下降，Ａｌｂ、ＡｃｈＥ、ＴＣ显著升
高 （Ｐ＜００１）；与扶正化瘀方组相比，组分复方
低剂量组 ＡＬＴ较高 （Ｐ＜００１），组分复方各组
ＡｃｈＥ（中、高剂量）、ＴＣ较低 （Ｐ＜００５）。 （见
表１）。

表１　组分复方对ＤＭＮ诱导肝纤维化小鼠肝肝功能的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 鼠数 ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） ＡｃｈＥ（Ｕ／ｍＬ） ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

正常对照 ８ ２４２±２７ １９３±０５ ３５３±０６ ５２３±１９ ４１４±０２３
正常加组分复方 ８ ２４２±１６ １９５±１２ ３５６±０５ ５１８±１６ ３４８±０１７

模型对照 １２ ６７９±９６ ５３４±６１ ２６５±０８ ３８１±２０ １４８±０１９

扶正化瘀方对照 １１ ４５６±１３６△△ ３７４±３８△△ ３７９±０４△△ ４９２±２２△△ ３２５±０２０△△

组分复方低剂量 １２ ６６０±１１６▲▲ ３７３±４７△△ ３８８±０８△△ ４７６±１１△△ ３７０±０１８△△▲

组分复方中剂量 １２ ４６１±１０５△△ ３７８±５４△△ ３７７±０４△△ ４６６±１９△△▲ ２９９±０１４△△▲

组分复方高剂量 １２ ４２９±１１４△△ ３８６±２９△△ ３７３±０８△△ ４６０±１５△△▲ ２８５±０１５△△▲

　　注：与正常对照组比，Ｐ＜００１；△△与模型对照组比，Ｐ＜００１；▲▲与扶正化瘀方组比，Ｐ＜００１；▲与扶正化瘀方组比，Ｐ＜００５。

３２　组分复方对肝纤维化小鼠肝组织胶原沉积的
影响　天狼猩红染色结果显示：正常组和正常加组
分复方对照组小鼠汇管区可见少量胶原沉积；与正

常组比，模型组小叶结构破坏，汇管区胶原纤维沉

积、延伸，相互交联形成多个假小叶结构；与模型组

比，扶正化瘀方和组分复方低、中、高剂量组胶原纤

维沉积均不同程度地减轻（见图１）。肝组织羟脯氨
酸（Ｈｙｐ）、组织单胺氧化酶（ＭＡＯ）、组织脯氨酰羟
化酶（ＰＨ）结果显示：与正常组相比，模型组 Ｈｙｐ、
ＭＡＯ、ＰＨ显著升高（Ｐ＜００１），正常加组分复方组
无统计学意义；与模型组比，扶正化瘀组及各组分复

方治疗组Ｈｙｐ、ＭＡＯ、ＰＨ均有明显降低（Ｐ＜００１）；
与扶正化瘀组比，组分复方高剂量组 ＭＡＯ、ＰＨ显著
降低（Ｐ＜００５）；组分复方各组随着药物剂量加大
Ｈｙｐ、ＭＡＯ、ＰＨ检测值逐渐降低（见表２）。

图１　组分复方降低肝纤维化小鼠肝组织胶原

沉积（ｓｉｒｕｓｒｅｄ染色，×２００）

　　注：ＮＣ：正常对照组，ＴＣ：正常加组分复方对照组，ＭＣ：

模型对照组，ＰＦ：扶正化瘀方对照组，ＥＬ：组分复方低剂量

组，ＥＭ：组分复方中剂量组，ＥＨ：组分复方高剂量组。下同。

表２　组分复方对ＤＭＮ诱导肝纤维化小鼠肝组织
Ｈｙｐ、ＭＡＯ、ＰＨ的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 鼠数 Ｈｙｐ（ｍｇ／ｇ） ＭＡＯ（Ｕ／ｇ） ＰＨ（Ｕ／ｇ）

正常对照 ８ ０１８６±００２０ ２１９±２９ ３０５±３６
正常加组分复方 ８ ０１８３±００１７ ２１６±４７ ３００±１８
模型对照 １２ ０２９９±００２４ ６３８±１０３ ５０３±２５

扶正化瘀方对照 １１ ０２４６±００２８△△ ５０４±６３△△ ４５１±２４△△

组分复方低剂量 １２ ０２５４±００２９△△ ５２５±９３△△ ４６０±２５△△

组分复方中剂量 １２ ０２５３±００２４△△ ５０４±９０△△ ４４２±２０△△

组分复方高剂量 １２ ０２５２±００３４△△ ４５６±１０２△△▲ ４１１±３２△△▲

　　注：与正常对照组比，Ｐ＜００１；△△与模型对照组比，Ｐ＜００１；▲与扶
正化瘀方组比，Ｐ＜００５。

３３　组分复方对肝纤维化小鼠肝组织微血管的影
响　同步辐射Ｘ线二维成像肝脏血管显示：正常组
和正常加组分复方组肝血管各级支粗细适中边缘清

楚；模型组肝血管各级分支明显增多伴走行杂乱呈

网状，可见部分微血管扭曲，且全叶血管边缘粗糙；

与模型组比，扶正化瘀方组和组分复方低、中、高剂

量组各级分支稍多，部分血管边缘粗糙，有所改善

（图２Ａ）。图像分析软件结果显示：与正常组比，模
型组相对血管长度明显增加（Ｐ＜００１），正常加组
分复方组无统计学意义；与模型组比，扶正化瘀方组

相对血管长度明显减少（Ｐ＜００１），组分复方中、高
剂量组相对血管长度有所减少（Ｐ＜００５）（图２Ｃ）。
ＣＤ３１标记肝脏血管并计算微血管密度（ＭＶＤ）结果
也证实上述结果。正常组和正常加组分复方组肝组

织表达少量ＣＤ３１；与正常组比，模型组肝组织ＣＤ３１
阳染及ＭＶＤ明显增加（Ｐ＜００１）；与模型组比，扶
正化瘀方及组分复方各组 ＣＤ３１表达及 ＭＶＤ计数
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明显减少（Ｐ＜００１）；与扶正化瘀方组相比，各组分
复方治疗组微血管密度无统计学意义（图２Ｂ）（图
２Ｄ）。

图２　组分复方改善肝纤维化小鼠肝组织血管情况
　　注：（Ａ）同步辐射 Ｘ线二维成像（Ｂ）ＣＤ３１免疫荧光染
色（Ｃ）Ａ图血管长度半定量分析（Ｄ）ＣＤ３１标记微血管密度
计算与正常对照组比，Ｐ＜００１；△△与模型对照组比，Ｐ
＜００１；△与模型对照组比，Ｐ＜００５；▲▲与扶正化瘀方组
比，Ｐ＜００１。

３４　组分复方对肝纤维化小鼠肝组织 ＶＥＧＦＲ２表
达的影响　ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ结果显示：与正常组比，模
型组ＶＥＧＦＲ２表达上调３５０％（Ｐ＜００１），正常加
组分复方组未见统计学意义；与模型组比，扶正化瘀

与组分复方各组 ＶＥＧＦＲ２表达均可见不同程度的
下调（Ｐ＜００１）；与扶正化瘀方组比，各组分复方组
ＶＥＧＦＲ２表达有所下降（Ｐ＜００５）（图３）。

图３　组分复方下调肝纤维化小鼠肝组织ＶＥＧＦＲ２表达
　　注：（Ａ）ＶＥＧＦＲ２蛋白表达，ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法；（Ｂ）ＶＥＧＦ
Ｒ２／ＧＡＰＤＨ光密度值分析，实验重复 ３次，以（珋ｘ±ｓ）表
示。与正常对照组比，Ｐ＜００１；△△与模型对照组比，Ｐ＜
００１；△与模型对照组比，Ｐ＜００５；▲▲与扶正化瘀方组比，Ｐ
＜００１。

３５　组分复方对 ＶＥＧＦＲ２ＧＦＰ斑马鱼功能性节间
血管计数和碱性磷酸酶活性的影响　与空白对照组
比，阳性对照ＰＴＫ７８７组（ＰＰ）功能性节间血管数完
全抑制（Ｐ＜００１），扶正化瘀方组（ＰＦ）功能性节间
血管数明显抑制（Ｐ＜００５），各组分复方组功能性
节间血管数略有抑制趋势，但无统计学意义；各组分

复方组相比，随着剂量加大，功能性节间血管数呈进

一步减少趋势，但无统计学意义。（见图４Ａ，表３）。
与正常对照组相比，ＰＰ组碱性磷酸酶活性完全降
低，ＰＦ组与各组分复方组碱性磷酸酶活性均有明显
降低（见图４Ｂ）。

图４　扶正化瘀组分复方可抑制斑马鱼血管生成
减少功能性节间血管（图Ａ），降低碱性磷酸酶活性（图Ｂ）
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表３　扶正化瘀组分复方对斑马鱼功能性节间
血管计数的影响（珋ｘ±ｓ）

组别 斑马鱼数 功能血管数

空白对照组 ５ ２６６７±２６７
ＰＴＫ７８７组 ５ ０

扶正化瘀方组 ５ ２０５３±１５２

组分复方低剂量组 ５ ２５２５±２０７
组分复方中剂量组 ５ ２５０２±２４９
组分复方高剂量组 ５ ２４５５±２２８

　　注：与正常对照组相比，Ｐ＜００５；与正常对照组相比，Ｐ＜

００１。

４　讨论
肝纤维化是由不同病因所致的慢性肝病进展至

肝硬化的必经过程，积极防治肝纤维化具有重要意

义［１２－１５］。在对肝纤维化的自然发展史及抗肝纤维

化疗效的分析中，我们认识到：即使同一病因引起的

肝硬化，其发生发展速度也不同，而且对同一干预药

物的反应也不一致。除了宿主因素即机体的基因背

景、饮食生活环境外，肝纤维化自身特点也是一个重

要因素。肝纤维化可分为静止性和活动性两类，病

理上活动性肝纤维化呈现纤维间隔中血管新生活跃

的特点。此外，目前研究证实，肝血管新生与肝纤维

化密切相关，其既在纤维化之前发生，又伴随纤维化

的进展不断加重，从而构成肝纤维化难以逆转及门

脉高压的病理生理基础，且为肝硬化并发症包括肝

癌发生发展的重要因素，而抑制肝血管新生可以逆

转实验性肝纤维化。荧光血管造影术可见肝硬化大

鼠肝脏显著的血管新生，形成一个杂乱无章的血管

网络，与肝窦结构与功能异常有关［８］。使用受体酪

氨 酸 激 酶 抑 制 剂 Ｂｒｉｖａｎｉｂ［６］、Ｓｏｒａｆｅｎｉｂ［７］ 或
Ｓｕｎｉｔｉｎｉｂ［８］干预血管新生，可减轻肝纤维化。综上
所述，血管新生性肝纤维化是肝硬化发展的重要病

理基础，因此，基于肝血管新生发现有效活性药物及

其相应作用机制有重要意义。

本实验研究结果表明：１）扶正化瘀组分复方可
减轻ＤＭＮ诱导的肝纤维化模型小鼠肝组织纤维
化：肝组织 Ｈｙｐ含量、天狼猩红染色结果证实了这
一点。２）扶正化瘀组分复方可抑制血管新生：一方
面，可改善肝纤维化小鼠肝组织微血管、降低 ＣＤ３１
阳染微血管密度，下调 ＶＥＧＦＲ２蛋白表达；另一方
面，可抑制ＶＥＧＦＲ２ＧＦＰ斑马鱼碱性磷酸酶活性。

肝脏的血管新生不同于其他器官，有其特殊性，

主要原因是存在两种不同的微血管结构：大血管和

肝窦，前者是连续性血管内皮，后者是具有窗孔结构

的非连续性内皮。前者表现为 ＣＤ３１、ｖＷＦ等连续

性血管内皮标志物表达增加，也就是微血管密度增

加；而后者则不然，主要表现为肝窦内皮细胞去分

化。正常的肝窦内皮细胞（ＬＳＥＣ）在胚胎发育早期
就失去了连续性内皮标志物ＣＤ３１，分化形成大量筛
状排列的窗孔结构，利于肝细胞与血液之间进行活

跃的物质交换。肝纤维化时，肝窦微环境发生改变，

ＬＳＥＣ发生去分化（失去窗孔结构，重新表达连续性
内皮标志物 ＣＤ３１），内皮下形成连续性基底膜，从
而使肝窦出现了毛细血管化的血管结构—肝窦毛细

血管化。因此，连续性血管内皮标志物表达增加是

肝脏大血管和肝窦发生血管新生的共同表征。实验

中我们看到ＤＭＮ诱导的肝纤维化模型小鼠肝血管
成像纹理粗糙、血管分支及微血管数增多、走形紊

乱，且肝组织连续性血管内皮标志物 ＣＤ３１表达增
加，而扶正化瘀组分复方具有改善肝血管纹理、减少

ＣＤ３１表达的作用。从血管新生的发生机理上看，肝
窦内皮细胞是肝脏血管新生的重要细胞学基础，而

ＶＥＧＦ信号通路是促血管新生的重要分子病理机
制。肝纤维化时肝窦内皮细胞发生表型改变，ＣＤ３１
表达增加，同时针对肝纤维化缺血缺氧环境，各种促

血管生成因子如 ＶＥＧＦ、Ａｎｇｉｏｐｏｉｅｔｉｎ１、ＰＤＧＦ等释
放增加［１６］。ＶＥＧＦ与其受体 ＶＥＧＦＲ２结合，通过丝
裂原活化蛋白激酶／胞外信号调节激酶信号途径，促
进血管新生和纤维化［１７］。

本动物实验结果表明，扶正化瘀组分复方具有

抗ＤＭＮ小鼠肝纤维化的作用，其机制与抑制肝血
管新生有关。与扶正化瘀全方相比疗效相当，也一

定程度证实了“组分复方源于原方、成分明确、疗效

又可等同原方甚至高于原方”这一研究思路的可行

性。
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经方专业委员会成立大会暨第一届学术年会在京召开

　　２０１４年１２月１３日，世界中医药学会联合会
经方专业委员会成立大会在北京中医药大学隆重召

开。世界中医药学会联合会徐春波副秘书长，国医

大师、北京中医药大学王琦教授，北京中医药大学

徐安龙校长，北京中医药大学原副校长王庆国教

授，以及来自马来西亚、日本、中国香港、中国澳

门、中国台湾等地的经方专家３００余人出席了此次
大会。

世界中联副秘书长徐春波教授代表世界中联致

辞，学术部王晶副主任宣读了《关于同意召开世界

中医药学会联合会经方专业委员会成立大会的批

复》及经方专业委员会第一届理事会成员名单。王

琦、梅国强、聂惠民为学术顾问，选举北京中医药大

学原副校长王庆国教授为第一届理事会会长，李宇

航等１６人为副会长，理事会共计１９６人。
徐安龙校长对所有参会的海内外专家表示热烈

欢迎。徐校长指出推动中医学术发展需要重视经

典、倡导经方，学校也将从政策和资源上加大支持，

从师资培养、教学改革等方面加强四大经典的考核

力度；从科研方面支持学者从事经方研究，并提及自

己也在做经方研究相关的课题。徐校长坚信：经方

专业委员会将高举传承经典大旗，带领学术界、教育

界走出一条发展现代中医的道路。

国医大师王琦教授从学术探讨的角度，以“经

方应用抓住三个纲”为主题展开论述，通过经方临

床应用的病例，强调三个原则；以葛根芩连汤治喘为

例强调经方应用要“抓原著、抓原貌”；以有是证辨

是方病案举例的方式强调经方应用要“抓住仲景的

汤方辨证”；以表里同治、温燥同用等治法强调经方

应用要“抓住经方的法度”，给人以深刻启发。

王庆国会长对各位专家为经方专业委员会成立

做出的辛勤奉献和大力支持表示衷心的感谢，他指

出经方具有悠久的历史，目前是中医教学、科研、临

床应用等方面的重要载体。经方专业委员会一定会

在世界中医药学会联合会的领导下，遵循宗旨，推进

中医药在世界范围的传播，努力打造学术研究的平

台、加强学术交流的平台、搭建学术推进的平台，将

经方的影响拓展至全世界，相信在各位专家的支持

下，经方专业委员会今后一定可以为经方的发展，为

中医药事业的发展，为中医药在全球的推广写下光

辉灿烂的一页。

开幕式结束后，举行了世界中联经方专业委员

会第一届学术研讨会。王庆国、戴昭宇、温桂荣、姜

德友、傅延龄、李宇航等海内外知名的仲景学术及经

方运用的专家进行了８场精彩的学术报告。本次大
会取得了圆满成功。
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