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研究方向：(1) 慢性疼痛的皮层机制; (2) 慢性疼痛对认知活动（注意力、情

绪、决策、动机）影响的神经机制；(3) 疼痛对社会认知的影响；（4）痒觉信

号的传导机制。 

  董晓蔚博士：大学毕业于华东师范大学生物系。1991年获英国布里斯托尔大学医学院生理系博士学位。在美国洛

杉矶加州大学完成博士后研究后，任神经生物学系助理研究员。1998年加入Schering-Plough 研究所，曾先后担任高

级研究员、副首席研究员和首席研究员。现任华东师大认知神经科学研究所所长、教授。硕士、博士招生方向: 认知神

经科学。 

  

目前研究课题 

1. 音乐环境对神经病理性疼痛所伴随的情绪障碍的改善作用及其神经机理 

2. 慢性疼痛患者情绪性决策障碍的神经机制 

3. 慢性疼痛引起的动机障碍的神经机制 

4. 慢性疼痛对社会人际关系的影响 

5. 痒觉信号在中枢的传导 
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