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• 消  息 •

电针仪国际标准颁布

2022 年 6 月 6 日，由韩济生院士指导，韩松平教授牵头编制的《电针仪安全和基本性能要求》，顺利

通过国际标准化组织 (ISO) 的评审并正式颁布，编码为 ISO 24571:2022；该标准的颁布填补了电针领域国际

标准的空白。

针灸作为传统医学的重要分支，以良好的临床疗效，始终走在中医国际化发展的前列。电针仪作为现

代针灸科研转化成果更是受到患者的青睐；由于相关国际标准缺失，电针的安全性和有效性一直是各国政府

有关部门高度关注的焦点，而国际标准的制定牵扯到多个国家的利益。2012 年，北京大学神经科学研究所

韩济生院士和韩松平教授联合韩国、日本、加拿大等国家相关研究机构向国际标准化机构申请编制电针仪国

际标准；在国家中医药管理局、中国中医科学院和国家标准化管理委员会的大力支持下，历经十年，经过反

复论证、研讨、多方协调，最终经世界各国政府代表投票获得全票通过。

《电针仪安全和基本性能要求》国际标准的颁布将有利于提高全球电针仪的质量，促进针刺疗法在全球

范围内更加科学、安全、有效地使用，促进中医药国际贸易和中医药国际化，为全球健康贡献“中国方案”

和“标准力量”。
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