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精神情志对炎症性肠病影响的作用机制

及中医药干预对策的研究现状
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摘要　我国炎症性肠病（ＩｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙＢｏｗｅｌＤｉｓｅａｓｅ，ＩＢＤ）的发病率呈逐年增高的趋势，已知多重因素导致了 ＩＢＤ的发生
与发展。最近研究发现，精神情志的应激因素也参与其中，并且起到了重要的作用。本文通过探讨精神应激因素对 ＩＢＤ
患者影响的作用机制，及时发现精神应激因素并积极干预治疗，可以缓解ＩＢＤ患者的病情进展，改善患者的生命质量。同
时，就精神应激因素对ＩＢＤ影响的作用机制及中医药干预措施进行综述，以期为ＩＢＤ患者的临床治疗提供依据。
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　　炎症性肠病（ＩｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙＢｏｗｅｌＤｉｓｅａｓｅ，ＩＢＤ）
包括溃疡性结肠炎（ＵｌｃｅｒａｔｉｖｅＣｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）和克罗恩
病（Ｃｒｏｈｎ′ｓＤｉｓｅａｓｅ，ＣＤ），属中医“泄泻”“便血”“肠
风”“肠辟”等范畴。就目前而言，ＩＢＤ作为一组慢性
非特异性肠道炎症性疾病，其病因和发病机制均未

明确，相关的研究认为 ＩＢＤ与遗传因素、免疫因素、
肠道菌群、感染因素、环境因素及精神应激等因素相

关［１２］，属于肠道器质性疾病；而 ＩＢＤ患者在并患精
神心理异常上存在相同点，故又属于心身疾病。因

此，ＩＢＤ患者常常伴随着精神心理等情志因素，并影
响着其疾病的发生与发展，是一组并患躯体器质性

疾病和躯体功能性障碍的疾病。正因为ＩＢＤ的发病
可能涉及心理情志异常、焦虑、抑郁等精神应激相关

的情志因素，故本文就精神情志因素影响炎症性肠

病的作用机制及中医药的临床干预对策做一综述，

以期为ＩＢＤ的临床认识与治疗提供依据。
１　ＩＢＤ患者的精神情志应激

随着社会科学的进步和医学的发展，传统的生

物医学模式正向着“生物心理社会”的新医学模式
转变，并已成为现代医学发展的必然趋势。这种现

代医学模式的理论认为，疾病已不再是单纯的机体

发生病理变化的过程，而是机体在整个社会环境中，
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将受到各种社会因素的影响，进而影响机体的精神

心理状态，在这种社会和心理因素的共同影响下，人

体易发生一系列复杂的生理病理变化，并影响着

ＩＢＤ病情的易感和波动，这样的精神情志异常也易
成为ＩＢＤ病情复发与加重的重要诱因［３］。

ＩＢＤ患者由于长期的腹痛、腹泻，病程迁延，容
易表现出焦虑、忧郁等悲观、低落的情志变化，当焦

虑、忧郁的情绪通过中枢神经系统（ＣｅｎｔｒａｌＮｅｒｖｏｕｓ
Ｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）影响到肠道神经系统（ＥｎｔｅｒｉｃＮｅｒｖｏｕｓ
Ｓｙｓｔｅｍ，ＥＮＳ），易致胃肠道的蠕动加快、腹痛加剧，进
而产生循环效应，导致病情的复发与加重。因此，长

期、反复发作的 ＩＢＤ对患者的生理功能、情感生活、
机体功能、社会认知及个人人生观等方面均会受到

一定的影响［４］。有研究显示 ＩＢＤ患者的抑郁情绪
和／或焦虑症状与其疾病的活动呈显著相关，而且有
抑郁症家族史的ＣＤ患者并发焦虑症状的可能性更
大［５］。赫晓磊等［６］研究比较了ＵＣ与ＩＢＳ，结果表明
二组患者均具有焦虑和抑郁的不良情绪，这些不良

的情志变化及个性特征，在一定程度上诱发了 ＵＣ
的发病和病情的复发与恶化；李敏丽等［７］采用国际

心理研究中心具有权威性的焦虑、抑郁自评量表

（ＳＡＳ、ＳＤＳ）测试证实，ＩＢＤ患者焦虑和／或抑郁的发
生率明显高于正常对照组，焦虑和／或抑郁不仅严重
影响着ＩＢＤ患者的病程，且焦虑和／或抑郁的程度与
ＩＢＤ患者的生命质量呈负相关，其中长期胃肠道不
适的症状和慢性疼痛是导致 ＩＢＤ患者焦虑、抑郁的
主要因素。另一方面，焦虑和／或抑郁可通过 ＣＮＳ
影响到ＥＮＳ，加剧了ＩＢＤ患者的腹痛症状，也放大了
ＩＢＤ患者躯体症状带来的疾痛，这样的精神情志应
激也易致ＩＢＤ患者的临床疗效下降，致使 ＩＢＤ患者
的治疗困难。

日益增多的临床及基础研究均表明了心理应激

与 ＩＢＤ发病密切相关，并证实了精神情志因素与
ＩＢＤ患者病情的发生、复发及恶化，有着高度的相关
性。相关研究［８］表明ＩＢＤ患者在心理上明显存在着
一些共同的个性特征，通过观察研究 ＵＣ患者的心
理特征发现，ＵＣ患者普遍存在着固执、敏感、个性内
倾、情绪不稳定等不良的人格特征，还存在着抑郁、

焦虑、悲观、心神不宁、人际关系敏感等不健康的心

理问题。也有研究［９］指出ＩＢＤ患者存在有轻微强迫
症状或神经症，并且在 ＣＤ患者中尤为明显。分析
ＩＢＤ患者紧张、焦虑的个性特点当来自对 ＩＢＤ疾病
本身的过度担忧；同时，病程的迁延复发及临床疗效

欠佳，易使ＩＢＤ患者产生一定的心理负担，由此滋生

紧张、焦虑、抑郁、悲观等复杂的心理变化，甚至形成

恶性循环。

２　精神应激影响ＩＢＤ的作用机制
２１　引起肠道神经信息失调　胃肠道由独立的
ＥＮＳ调节，ＥＮＳ与ＣＮＳ密切相关联，并在神经通路、
免疫机制及内分泌等方面有着双向的联络。ＥＮＳ也
是胃肠道神经肽的主要来源，可释放乙酰胆碱（Ａｃｅ
ｔｙｌｃｈｏｌｉｎｅ，ＡＣｈ）、去甲肾上腺素（Ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，
ＮＥ）、５羟色胺（５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，５ＨＴ）、三磷酸
腺苷（ＡｄｅｎｏｓｉｎｅＴｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＴＰ）等神经递质，同
时在机械因素、生化因素、焦虑及抑郁等精神应激的

作用下释放多种神经肽，包括 Ｐ物质（ＳｕｂｓｔａｎｃｅＰ，
ＳＰ）、降钙素基因相关肽（ＣａｌｃｉｔｏｎｉｎＧｅｎｅＲｅｌａｔｅｄ
Ｐｅｐｔｉｄｅ，ＣＧＲＰ）、神经肽Ｙ（ＮｅｕｒｏｐｅｐｔｉｄｅＹ，ＮＰＹ）、血
管活性肠肽 （ＶａｓｏａｃｔｉｖｅＩｎｔｅｓｔｉｎａｌＰｅｐｔｉｄｅ，ＶＩＰ）
等［１０］，调节着肠道的炎性反应。当慢性应激释放ＳＰ
与肠系膜贮脂细胞上的神经激肽１受体（Ｎｅｕｒｏｋｉ
ｎｉｎ１Ｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＮＫ１Ｒ）作用，激活了敏感的核转录
因子ＫＢ（ＮｕｃｌｅａｒＦａｃｔｏｒｋａｐｐａＢ，ＮＦＫＢ）信号通路，
致使白细胞介素８（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ８，ＩＬ８）的分泌增
加［１１］，ＩＬ８在同时被激活的炎性反应细胞因子表达
的共同作用下引起肠道炎性反应，并且加重了肠道

炎性反应的临床症状。此外，肠道炎性反应的损伤

反过来又可导致肠神经元数目不可逆的减少，致使

肠道的运动障碍，以及肠道黏膜的分泌异常，最终使

ＩＢＤ患者表现出腹痛、腹泻等常见的临床消化道症
状。

大量现代研究证实，心理神经内分泌免疫网
络在ＩＢＤ的发生和发展中占有重要地位［１２］。作为

ＩＢＤ患者早期临床复发的独立危险因素［１３］，情感低

落记忆相关的焦虑状态，可能经下丘脑垂体肾上腺
轴（ＨｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃｐｉｔｕｉｔａｒｙａｄｒｅｎａｌＡｘｉｓ，ＨＰＡ），以及
下丘脑自主神经系统轴（Ｈｙｐｏｔｈａｌａｍｉｃａｕｔｏｎｏｍｉｃ
ｎｅｒｖｏｕｓＳｙｓｔｅｍ，ＨＡＮＳ）激活ＥＮＳ和促炎细胞因子的
表达，引起ＩＢＤ患者的临床复发与症状的加重［１４］。

ＥＮＳ同时对肠道黏膜的肥大细胞（ＭａｓｔＣｅｌｌ，ＭＣ）与
肠道黏膜的上皮细胞发生影响，致使肠道黏膜的屏

障功能受到损害，同时也加重了肠道黏膜的炎性反

应，加重了ＩＢＤ疾病的临床病程。
２２　导致肠道免疫稳态失衡　研究表明，ＩＢＤ患者
肠道免疫稳态失衡引起的炎性因子和递质的异常表

达，可刺激 ＥＮＳ引起神经递质和神经肽分泌的紊
乱。长期焦虑、抑郁可使患者血清 ＣＤ８＋Ｔ细胞、自
然杀伤细胞（ＮａｔｕｒａｌＫｉｌｌｅｒ，ＮＫ）下降、Ｔ细胞功能减
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退，致使人体免疫功能出现异常而影响 ＩＢＤ的病
程［１５］。ＮＰＹ的释放也可干扰免疫球蛋白的合成、细
胞因子的释放，以及 Ｔ淋巴细胞与 Ｂ淋巴细胞的功
能［１６］，进一步干扰机体的免疫系统，引起肠道黏膜

自身免疫功能的异常，进而引起与淋巴组织相关的

肠道免疫细胞合成 ＮＰＹ，于是形成了二者的相互循
环影响，从而启动了由免疫介导的 ＩＢＤ患者肠道黏
膜的炎性反应，而肠道炎性反应信号又可通过脑肠
轴上传至大脑。如今，功能性磁共振成像（Ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ａｌＭａｇｎｅｔｉｃＲｅｓｏｎａｎｃｅＩｍａｇｉｎｇ，ＦＭＲＩ）技术的出现，
已为直接客观的观察ＩＢＤ患者大脑中枢相关脑区功
能活动提供了有利条件，从而也为研究 ＩＢＤ患者肠
道免疫稳态失衡的中枢机制提供了可能。

在对ＩＢＤ进行的免疫学研究中，以往认为辅助
性Ｔ细胞（ＨｅｌｐｅｒＴｃｅｌｌ，Ｔｈ）的 Ｔｈ１／Ｔｈ２失衡是导致
肠黏膜损害的一项主要诱因。新近的研究表明另一

类有别于Ｔｈ１细胞、Ｔｈ２细胞的调节性 Ｔ细胞（Ｒｅｇ
ｕｌａｔｏｒｙＴｃｅｌｌｓ，Ｔｒｅｇ）在 ＩＢＤ患者的发病中起着更重
要的作用，此类Ｔｒｅｇ主要通过抑制 Ｔ细胞免疫应答
及其对细胞因子分泌功能来进行免疫调节［１７］；而近

年发现的 Ｔｈ１７细胞又是不同于 Ｔｈ１和 Ｔｈ２的新型
ＣＤ４＋Ｔ细胞亚群，Ｔｈ１７细胞在机体的固有免疫和适
应性免疫中均扮演着重要的角色，并且有着自己独

立的分化机制和调节机制，参与了 ＩＢＤ患者多种自
身免疫组织的损伤。Ｔｈ１７与Ｔｒｅｇ在分化与调节时，
二者密切联系又相互转化的关系［１８２０］，在 ＩＢＤ患者
的免疫应答中起着独立又统一的作用，当Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ
的平衡在长期的精神应激中一旦被打破，则可导致

ＩＢＤ的发生，这其中Ｔｈ１７／Ｔｒｅｇ的失衡起到了关键的
作用。

关于白细胞介素２３（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ２３，ＩＬ２３）和白
细胞介素１７（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７），现代研究认为，
ＩＬ２３／ＩＬ１７炎症轴是ＩＢＤ的主要免疫应答通路，而
不是传统认为的ＩＬ１２／ＩＦＮγ炎症轴，前者可进一步
放大炎性反应［２１２２］。而 ＩＬ２３可以促进 ＣＤ４＋Ｔ细
胞分泌高水平的 ＩＬ１７，还可以维持和扩大 Ｔｈ１７细
胞的功能［２３］，诱导 Ｔｈ１７分泌促炎性反应细胞因子
ＩＬ１７、白细胞介素６（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６）和少量的干
扰素γ（Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎγ，ＩＦＮγ）。同时，ＩＬ２３在体外人
脐血细胞和脾脏细胞还可以诱导 ＣＤ８＋Ｔ细胞产生
ＩＬ１７。陈怡丽等［２４］的观察研究表明，受焦虑、抑郁

情绪的影响，ＨＰＡ负反馈调节异常对 Ｔｈ１７的分化
发育起着诱导作用，从而致使 ＩＢＤ患者肠道炎症的
发生与加重，虽存在部分疑问和争议，但精神情志因

素对 ＩＢＤ患者免疫稳态的影响已初见端倪，值得更
深一步的研究。

２３　改变神经递质的释放　胃肠道内分泌的各种
特定的神经递质参与着不同功能的调节，其中多巴

胺（Ｄｏｐａｍｉｎｅ，ＤＡ）、５ＨＴ与情感的调节密切相关，
而情绪的很大部分受 ＥＮＳ的影响，当体内 ＤＡ水平
过低，就会使人产生厌世、忧郁、乏力等低落的情绪。

而主要分布于胃肠道的嗜铬细胞、血小板和脑组织

中的５ＨＴ作用更广泛，其作为调节神经活动的一种
重要物质，９５％在肠道里合成，几乎参与大脑中枢神
经系统的所有功能。肠道与大脑的信息传递通过此

类物质发挥作用，支配脏器功能、精神状态以及感觉

的调节。这些肠胃激素的功能失调不仅对人们情绪

产生影响还会作用于胃肠道，产生腹胀、嗳气、便秘，

或者腹痛、腹泻等消化道症状，造成人体的感觉不

适，进而又会影响患者的情绪，二者相互作用，互为

因果。５ＨＴ信号系统一旦出现异常，常可引起肠道
蠕动功能的紊乱、肠道分泌功能的异常，以及内脏植

物神经系统的高敏感性。研究表明，在大鼠实验性

结肠炎模型中结肠炎症部位 ５ＨＴ增加伴 ＭＣ浸
润［２５］，而５ＨＴ又随焦虑、抑郁情绪的增加而增加，
并与组胺共同对ＩＢＤ患者产生致炎作用，出现腹胀、
腹痛、腹泻等胃肠动力紊乱、分泌异常、内脏敏感性

增高等５ＨＴ信号异常而出现的类似临床表现。
有研究报道，ＩＢＤ患者缓解期出现腹痛、腹泻等

类似肠易激综合征（ＩｒｒｉｔａｂｌｅＢｏｗｅｌＳｙｎｄｒｏｍｅ，ＩＢＳ）样
症状，这类 ＩＢＤ患者检查通常没有发现胃肠道的组
织结构或生化异常，并且对乙酰水杨酸类药物的临

床疗效往往不甚理想［２６］，而此类患者常常伴有焦

虑、抑郁等精神情志的异常［２７］。进一步研究发现，

ＩＢＤ患者肠道黏膜神经递质５ＨＴ、ＤＡ以及 ＳＰ、ＶＩＰ
含量均明显高于正常对照组［２８］。

２４　影响炎性因子和递质的表达　现有的研究表
明，ＩＢＤ的发病与肠道的免疫功能失常密切相关，肠
道免疫稳态失衡所致的炎性反应在ＩＢＤ的整个病程
中均起着重要作用［２９］。长期的焦虑、抑郁可通过

脑肠轴影响ＥＮＳ的调节，通过激活机体的免疫细胞
ＭＣ致稳态的失衡，引起肠道黏膜的炎性反应，进而
发展成为ＩＢＤ。ＭＣ作为多功能的免疫细胞具有较
强的免疫活性，被认为是参与 ＩＢＤ免疫发病机制的
一个关键细胞。ＭＣ大量存在于胃肠道，常位于胃肠
道黏膜的淋巴、血管及神经元附近，参与着胃肠道黏

膜免疫稳态的调节，部分介导着肠道黏膜的免疫功

能。同时，激活后的 ＭＣ脱颗粒并释放多种炎性反
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应递质产生细胞因子和趋化因子，如ＩＬ６、白细胞介
素１０（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０，ＩＬ１０）、肿瘤坏死因子（Ｔｕｍｏｒ
ＮｅｃｒｏｓｉｓＦａｃｔｏｒａ，ＴＮＦａ）、丝氨酸蛋白酶、组胺（Ｈｉｓ
ｔａｍｉｎｅ）、蛋白聚糖（Ｐｒｏｔｅｏｇｌｙｃａｎ，ＰＧ）等［３０］，由于组

胺的增加，在肠道黏膜上皮离子的转运与 ＴＮＦａ共
同作用下，刺激 ＩＢＤ患者肠道黏膜并致肠道蠕动的
加快而产生腹痛、腹泻等临床症状［３１］。

当机体在焦虑、抑郁等精神应激源的作用下，被

激活的ＭＣ脱颗粒可释放白细胞介素１（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ
１，ＩＬ１）、ＩＬ８、白细胞介素１３（Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１３，ＩＬ
１３）、ＴＮＦａ等炎性细胞因子［３２３３］，还可导致促炎细

胞因子与抗炎细胞因子的失衡，以及免疫调节性细

胞因子的功能异常，最终增加了肠道黏膜上皮细胞

的通透性，使细菌抗原及肠道毒物渗入肠道黏膜下

层，进一步加重了ＩＢＤ患者肠道的炎性反应；而在急
性炎症期，大脑内炎性因子水平亦升高，大脑局部合

成炎性因子成为全身免疫反应的一部分，外周炎症

通过神经和体液通路与大脑相互作用［３４］，炎性因子

穿过血脑屏障并通过激活内皮细胞、血管周围巨噬

细胞和神经胶质细胞向大脑中枢传达炎性反应信

号［３５］。而临床观察也发现，ＩＢＤ患者肠道炎症活动
期时，其焦虑、抑郁等异常的精神心理表现，显著高

于ＩＢＤ缓解期时。精神应激在ＩＢＤ发病机制中所扮
演的角色见图１。

图１　精神应激在ＩＢＤ发病机制中所扮演的角色

３　ＩＢＤ患者精神情志应激的中医药临床干预
当ＩＢＤ患者有精神情志应激的因素存在时，临

床上通常可采用的干预措施有健康教育、心理咨询、

心理治疗相关药物和中医药的应用等。前者可利用

查房、讲座等方式向患者介绍ＩＢＤ的一些基本知识，
列举ＩＢＤ治疗成功的病例，帮助 ＩＢＤ患者正确认识
疾病并树立战胜疾病的信心，通过减轻心理压力，缓

解焦虑、抑郁等情绪状态，来提高ＩＢＤ患者的药物治
疗效果［３６］。现已发现抗焦虑和抗抑郁治疗可减轻

ＩＢＤ患者的临床症状，改善病情恶化及复发，提高
ＩＢＤ患者的生命质量［３７］。谢睿等［３８］使用氟哌噻吨

美利曲辛联合美沙拉秦治疗伴焦虑抑郁状态的 ＵＣ

患者，发现其总有效率高达８０％，明显高于对照组
的４７５％。宋军民等［３９］使用帕罗西汀治疗中度ＵＣ
伴焦虑、抑郁患者，发现帕罗西汀能改善 ＵＣ患者焦
虑、抑郁，通过减轻腹泻和腹痛而促进临床缓解，可

作为辅助用药之一。相关实验研究也表明，中医艾

灸可以下调 ＣＤ模型大鼠结肠组织异常升高的 ＳＰ
及其受体ＮＫ１Ｒ含量，改善 ＣＤ模型大鼠的肠道炎
症［４０］。

尤其是中医药对疾病的治疗既注重整体性、又

不失个体化，对心身疾病，尤其是ＩＢＤ合并情志致病
的治疗具有独特的优势。早在中医古代《黄帝内

经》中记载的“怒伤肝，思伤脾，恐伤肾，喜伤心，忧

伤肺”就诠释了情志致病的内在联系及作用机理。

肝郁脾虚是ＩＢＤ尤其是ＵＣ患者常见的中医临床证
型，忧郁、思虑太过，脾运失健，胃纳失调，肠道传导

功能失司，则出现腹胀、腹痛、腹泻脓血便等临床症

状，故焦虑、抑郁、情绪紧张等情志致病，亦是ＩＢＤ的
主要病因之一，有中医称之为“脾胃脑相关”［４１］。
陈业强等［４２］研究证明，肝主疏泄的生理特性与胃肠

功能密切相关，对于肝郁脾虚及肝脾不和的 ＩＢＤ患
者，临床选方常用痛泻要方和四逆散加减。张正

荣［４３］依据中医学理论及临证经验，将ＩＢＤ分为大肠
湿热型、肝脾不和型、脾肾两虚型３个临床证型，分
别选用白头翁汤、痛泻要方合四君子汤、四神丸加减

治疗３６例ＩＢＤ患者，总有效率达８６１１％。
情志不畅，肝失疏泄，可致肝郁气滞，然气为血

帅，气能行血，气行不畅可致血行不利，遂成气滞血

瘀或瘀血内阻之病变，贾波等［４４］发现在ＩＢＤ患者的
中医临床治疗中，中药理气药的使用位居第３，表明
中医治疗 ＩＢＤ患者时理气药的应用尤为重要，属肝
郁气滞者，必当遣功擅疏肝解郁之柴胡、香附等中药

治之。陈旭［４５］等使用疏肝健脾颗粒治疗肝郁脾虚

型ＵＣ的疗效观察，结果显示肝郁脾虚型的轻、中度
ＵＣ，在应用疏肝健脾颗粒进行治疗后可以明显提高
临床疗效。

４　结语
ＩＢＤ属于一种心身疾病，精神应激等情志因素

在ＩＢＤ的发生、发展中起到了不可忽视的作用。临
床上，在认识和治疗ＩＢＤ的过程中，应重视精神情志
的因素对 ＩＢＤ患者病情复发及加重的影响，尤其是
对ＩＢＤ患者经药物治疗不能显著缓解肠道及全身症
状时，有必要进行合理的心理疏导及相应的抗焦虑

和抗抑郁治疗。对伴有情志致病的ＩＢＤ患者采用疏
肝理气、健脾和胃的中医药治疗将会收到较好的临
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床疗效。同时，中医药对调节 ＩＢＤ患者机体及肠道
免疫稳态的失衡也有助于提高ＩＢＤ患者的临床综合
疗效。
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世界中医药学会联合会第九届中医儿科国际学术交流大会在深圳召开

　　２０１７年８月１３－１５日，由世界中医药联合会儿科专业
委员会、深圳市卫生和计划生育委员会、深圳市科学技术协

会主办，深圳市儿童医院、深圳市中医院承办的世界中联第

九届中医儿科国际学术交流大会，在风光旖旎的深圳成功召

开。

本届会议群贤毕至，有自美国、加拿大、澳大利亚、新加

坡、马来西亚及中国各省市和香港、澳门、台湾地区４００多名
中医儿科同道参加。出席本次盛会的专家、领导有：世界中

医药学会联合会创会副主席、原国家中医药管理局副局长李

振吉先生，世界中医药学会联合会会副主席、加拿大埃尔伯

塔大学教授、加拿大医学针灸学会会长王超群先生，世界中

联儿科专业委员会名誉会长张奇文先生、王霞芳女士，世界

中联儿科专业委员会会长汪受传先生，世界中联儿科专业委

员会副会长丁樱、马融、王孟清、乔木林、许杏莲、李燕宁、张

东迪、林文贤、赵霞、俞景茂、洪两、姜之炎、袁斌、徐伟英、虞

坚尔、熊磊等一大批各国著名中医儿科学家，以及众多专家

学者。

广东省、深圳市有关部门领导对本次大会给予了积极的

支持，广州中医药大学校长王省良先生、深圳市科协副主席

张治平先生、深圳市卫计委副主任常巨平先生、深圳市中医

药学会会长李顺民先生、深圳市卫计委中医处处长刘冬云女

士、深圳市儿童医院院长钟山先生、深圳市中医院院长易铁

钢先生等出席了大会。

世界中联儿科专业委员会作为世界中联下属的专业委

员会之一，成立以来，发挥中医儿科的特色和优势，以“中医

儿科不仅要为提高中国儿童的健康水平服务，而且要为促进

世界儿童的健康成长服务”为宗旨，以弘扬学术、发展事业为

中心，积极开展工作，团结了海内外３０几个国家和地区的同
道，不遗余力地遵照世界中医药学会联合会的宗旨章程，有

效地开展了各项工作。

世界中联儿科专委会组织的中医儿科国际学术交流大

会轮流在世界各地召开，是目前全世界中医儿科学界最盛大

的学术交流活动。自２００９年成立以来，已经在中国天津、英
国伦敦、马来西亚古晋、美国旧金山、葡萄牙里斯本等地召开

过八届。此次第九届中医儿科国际学术交流大会在中国深

圳召开，为各国中医儿科同道提供又一次学术交流的平台。

第九届中医儿科国际学术交流大会的主题是“中医儿科

学新理论、新成果、新技术的全球推广应用”。此次大会适逢

中国国家中医药管理局表彰了中医儿科首位国医大师王烈

教授，同时表彰了中医儿科首批四位全国名中医汪受传教

授、丁樱教授、张士卿教授、贾六金教授。本次大会上，介绍

了包括他们在内的中医儿科全国名老中医药专家提出的中

医儿科新理论、新观点和他们的临证经验。同时，有一大批

海内外专家学者报告了他们应用现代技术方法研究及临床

诊治儿科常见病方面的新成果，以及在各个国家、地区、单位

开展中医儿科工作的经验体会。中医儿科古代和现代产生

了许多适应儿科临床需要的简便效验的技术方法，本次会议

专门设立了分会场，邀请有关专家专题介绍、推广儿科临床

的适宜技术。本次大会丰富学术内容，对于从事中医儿科基

础研究、临床研究的学界同仁起到了积极作用。
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