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　　【摘要】　目的　观察补气益精生血中药对人红系 K５６２细胞株组蛋白修饰酶的影响.方法　运用补

气益精生血、补气生血、益精生血的中药分别以高、低浓度对 K５６２细胞株进行诱导,并以丁酸钠作阳性对

照.以实时荧光定量聚合酶链式反应(PCR)检测细胞γ珠蛋白基因基因 mRNA 水平,采用酶标仪以比色

法检测细胞组蛋白脱乙酰基酶(HDAC１、HDAC２),组蛋白乙酰基转移酶(HAT)酶活性水平,PCR方法检

测 HDAC１、HDAC２、HAT 基因 mRNA 水平,WesternBlot方法检测 HDAC１、HDAC２、HAT 蛋白水平.

结果　补气益精高剂量组、补气高剂量组、益精低剂量组中药及丁酸钠均显著提升了γ珠蛋白基因表达水

平.补气益精高、低剂量组及益精高、低剂量组的细胞 HAT酶活性水平均显著高于空白对照组,而丁酸钠

组的 HDAC１酶活性水平则显著低于空白对照组.对于 HAT 基因的 mRNA 水平,补气益精高、低剂量

组,益精高剂量组显著高于空白对照组.WesternBlot结果则只有补气益精高剂量组和益精高剂量组的

HAT蛋白水平显著高于空白对照组.结论　补气益精生血中药可能通过上调 HAT 基因的表达进而促进

红系细胞内γ珠蛋白基因启动子区组蛋白的乙酰化修饰,其诱导γ珠蛋白基因表达治疗儿童β地中海贫血

的分子机制可能与调节组蛋白修饰酶有关.
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TheimpactofBuqiYijingShengxueChineseherbalmedicinesonhistoneＧmodifyingenzymesinhumanerythroid
cells　CHENJuexuan,XUFangwei,LUZhuoming．GuangzhouWomenandChildren＇sMedicalCenter,

Guangzhou５１０１２０,China
【Abstract】　Objective　ThisstudyaimstoinvestigatetheimpactofBuqiYijingShengxueChinese

herbalmedicines,whichareknownfortheirgeneratingbloodbytonifyingQiandbenefitingessenceproperties,

onhistoneＧmodifyingenzymesinthehumanerythroidK５６２cellline．Methods　K５６２cellswereinducedwith
highandlowconcentrationsofseveralgroupsofChineseherbalmedicines,includingBuqiYijingShengxue
drugs,BuqiShengxuedrugsandYijingShengxuedrugsforbloodgenerating,andsodiumbutyratewasused
asapositivecontrol．ThemRNAlevelsoftheγＧglobingenewereassessedusingrealＧtimefluorescence

quantitativePCR．Additionally,cellularHDAC１,HDAC２,andHATenzymeactivitylevelswereanalyzed
usinganenzymemarkerbycolorimetricdetectionmethods．ThemRNAlevelsofHDAC１,HDAC２,and
HATgenesweredeterminedusingthePCRmethod,whileproteinlevelsofthesegenesweredeterminedvia
WesternBlot．Results　TreatmentwithChineseherbalmedicineandsodiumbutyratesignificantlyincreased
theexpressionlevelsoftheγＧglobingeneinhighＧdoseQiＧtonifyingandessenceＧbenefitinggroup,highＧdose
QiＧtonifyinggroup,andlowＧdoseessenceＧbenefitinggroup．CellularHATenzymeactivitylevelswerenotably
higherinhighandlowＧdoseQiＧtonifyingandessenceＧbenefitinggroups,aswellasinhighandlowＧdose
essenceＧbenefitinggroupsthaninblankcontrolgroup,whileHDAC１enzymeactivitylevelsinthesodium
butyrategroupweremarkedlylowerthanthoserecordedintheblankcontrolgroup．HAT mRNAlevels
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werenotablyhigherinhighandlowＧdoseQiＧtonifyingandessenceＧbenefitinggroups,aswellasinhighＧdose
essenceＧbenefitinggroupthaninblankcontrolgroup．WesternBlotoutcomesdemonstratedthatonlythe
HATproteinlevelsinthehighＧdoseQiＧtonifyingandessenceＧbenefitinggroupandhighＧdoseessenceＧbenefiting
groupwereconsiderablyelevatedcomparedtothoseintheblankcontrolgroup．Conclusion　Themolecular
mechanismofBuqiYijingShengxueChineseherbalmedicinesintheinductionofγＧglobiningeneexpression
inthetreatmentofpediatricβＧthalassemiamayberelatedtotheregulationofthehistoneＧmodifyingenzyme,

whichmaybemediatedbyupＧregulatingtheexpressionofhistoneacetyltransferaseHATtoenhancehistone
modificationinerythroidcells．

【Keywords】　βＧthalassemia;　TCMtherapy;　γＧglobingeneexpression;　Histonemodification

　　地中海贫血在我国南方及多个热带亚热带国家

高发,严重危害儿童健康[１Ｇ２].目前的婚检产检手段

对于家族史不详的轻型地中海贫血未必能做出准确

的筛查,如父母均为轻型地中海贫血,即有可能生出

中间型或重型地中海贫血患儿.这部分患儿常常需

要规律输血及除铁,这些均为治标手段,且存在较多

不良反应,对于我国及发展中国家的患者和政府公

共卫生支出也是巨大的负担[２Ｇ３].目前我国每年仍

有相当数量的地中海贫血患儿不断降生,而现存的

很多地中海贫血患儿也尚未能得到很有效的治疗,
这既是当今医学的难题,也成为重要的社会问题.

对于β珠蛋白基因缺陷的β地中海贫血而言,诱
导γ珠蛋白表达以代偿β珠蛋白功能是其重要的新

型治疗手段,但目前各种诱导西药均有免疫抑制等明

显副作用[４Ｇ５].我们既往发现健脾补气生血的中药黄

芪、党参及补肾益精生血的中药龟板等可激活人类红

系细胞株γ珠蛋白基因的表达[６].随后的临床研究

显示上述中药组成的补气益精生血方药对儿童β地

中海贫血有良好疗效且副作用小,能有效诱导患儿

γ珠蛋白基因的表达、合成胎儿血红蛋白而发挥代偿

正常血红蛋白的作用[７Ｇ９],其诱导机制与激活p３８丝裂

原活化的蛋白激酶(mitogenactivatedproteinkinase,

MAPK)信号通路[８Ｇ９]等有关.我们的前期体外研究

还提示中药可通过p３８MAPK 通路增强γ珠蛋白

基因启动子区组蛋白磷酸化乙酰化修饰,使相关区

域染色质结构松散而基因易于转录[１０].至于中药

是否通过影响组蛋白酶从而提高修饰水平,目前尚

未明了.本研究在既往基础上继续深入,观察本课

题中药能否影响人红系细胞组蛋白修饰酶相关指

标,包括组蛋白脱乙酰基酶(histonedeacetylase,

HDAC)中的 HDAC１、HDAC２,组蛋白乙酰基转移酶

(histoneacetyltransferase,HAT),以期进一步从表观

遗传角度揭示中药治疗地中海贫血的分子机制.

１　材料与方法

１􀆰１　材料

１􀆰１􀆰１　细胞株　目前永生化的人红系细胞 K５６２

为研究珠蛋白基因表达及胎儿血红蛋白诱导的常用

工具,本研究选用 K５６２细胞株作为研究对象,由广

州致邦生物科技有限公司提供[赛库生物(CellＧ
Cook),货号CC１９０１].

１􀆰１􀆰２　药物　黄芪、龟板、党参１∶１∶１水提物(补气

益精生血中药),黄芪、党参１∶１水提物(补气生血中

药)以及龟板水提物(益精生血中药)分别按２􀆰５g/L及

１０g/L的浓度委托广州中医药大学中西医结合基础研

究中心以水提法进行制备.丁酸钠(Sigma公司).

１􀆰１􀆰３　试剂　Trizol试剂(ThermoFisher公司);
胎牛血清、RPMI中性１６４０培养基(GIBCO公司);

PrimeScriptTM RTreagentKitwithgDNA Eraser
逆转录试剂盒、TBGreenPremixExTaqⅡ荧光定

量 PCR 试剂盒(TaKaRa公司);EpiQuikTM m６A
RNA MethylationQuantificationKit试剂盒(EPIＧ
GENTEK公司);RIPA 裂解液、聚丙烯酰胺凝胶

(碧云天公司);二喹啉甲酸蛋白定量试剂盒(美仑生

物公司);IgG 二抗、HDAC１一抗,HDAC２一抗、

HAT 一抗(Abcam 公司);超敏化学发光试剂盒

(Millipore公司).

１􀆰１􀆰４　仪器　匀浆机(IKA 公司);－８０ ℃冰箱

(NBS公司);高速低温离心机(科大创新公司);微
量移液器(GILSON 公司);全自动实时荧光定量

PCR仪(BIOＧRAD 公司);酶标仪(PerkinElmer公

司);蛋白电泳仪(BIOＧRAD公司);显影仪成像分析

系统(UVP公司).

１􀆰２　研究方法

１􀆰２􀆰１　分组及加药　K５６２细胞株取８等份,根据

我们前期浓度梯度及时间梯度预实验得出的高、低
诱导浓度与最佳诱导时间,按以下８组分别加药:
(１)以２􀆰５g/L黄芪、龟板、党参１∶１∶１水提物诱

导９６h的为补气益精低剂量组;(２)以１０g/L黄

芪、龟板、党参１∶１∶１水提物诱导９６h的为补气

益精高剂量组;(３)以２􀆰５g/L黄芪、党参１∶１水提

物诱导９６h的为补气低剂量组;(４)以１０g/L黄

芪、党参１∶１水提物诱导９６h的为补气高剂量组;
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(５)以２􀆰５g/L龟板水提物诱导９６h的为益精低剂量

组;(６)以１０g/L龟板水提物诱导９６h的为益精高剂

量组;(７)以５００μmol/L丁酸钠诱导７２h的为阳性对

照组(丁酸钠组);(８)未加药处理的为空白对照组.

１􀆰２􀆰２　γ珠蛋白基因表达水平检测　诱导结束后

收集各组细胞.从 Genbank查得γ珠蛋白基因序

列,设 计 引 物 如 下:Forward:５′ＧGGC AAC CTG
TCC TCT GCC TCＧ３′,Reverse:５′ＧGAA ATG
GATTGCCAAAACGGＧ３′.以Trizol裂解K５６２
细胞,加氯仿抽提总 RNA,利用PrimeScriptRT逆

转录酶逆转录合成cDNA,以cDNA 为模板,实时

PCR扩增γ基因核酸.采用 TBGreen作为荧光素

分子标志,实时读取荧光强度并自动描出各样本扩

增曲线.根据 Ct值、标准曲线以及以内参基因

GAPDH 核酸量矫正,算出每个样本γ基因的核酸

拷贝数.实验重复３次.

１􀆰２􀆰３　HDAC１、HDAC２、HAT 活性检测　提取

细胞总RNA.制备缓冲液、抗体溶液、增强剂溶液

及阳性对照品,制备标准曲线.按照说明书添加稀

释液体、培养及进行酶反应.反应终止后在４５０nm
处读取吸光度.用专门公式计算 m６A 在总 RNA
中的含量.

１􀆰２􀆰４　HDAC１、HDAC２、HAT 基因 mRNA 水平

检测　HDAC１引物如下:Forward:５′ＧCGC TCC
ATCCGTCCA GAT AAC ATGＧ３′,Reverse:５′Ｇ
GCCACA GAA CCA CCA GTA GAC AACＧ３′.

HDAC２引 物 如 下:Forward:５′ＧCGA GCA TCA
GAC AAG CGG ATA GCＧ３′,Reverse:５′ＧAGC
CACATT TCT TCG ACC TCC TTCＧ３′.HAT
引物如下:Forward:５′ＧGTCTGGAATGCTGTG
TGC TGG AGＧ３′,Reverse:５′ＧGCC GCC GTG
AGTCTTCTTGTACＧ３′.其余方法同１􀆰２􀆰２.

１􀆰２􀆰５　HDAC１、HDAC２、HAT 蛋白水平检测　裂解

K５６２细胞,提取总蛋白,二喹啉甲酸蛋白浓度测定,
十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳分离蛋白,转
聚偏二氟乙烯膜.封闭洗涤后,分别以 HDAC１、

HDAC２、HAT的一抗、二抗先后与蛋白孵育杂交,
以 GAPDH 蛋白为内参照,使用超敏化学发光试剂

盒曝光显影,通过显影仪分析系统分析每个样本目

的蛋白条带与内参照条带的积分光密度值(inteＧ
gratedopticaldensity,IOD)比值.

１􀆰３　统计学方法　原始数据录入采用SPSS１３􀆰０
软件,符合正态分布的计量资料以􀭺x±s表示,各指

标进行组间比较,均采用 ANOVA 单因素方差分

析.P＜０􀆰０５为差异有统计学意义.

２　结果

２􀆰１　γ珠蛋白基因 mRNA水平　经内参基因核酸

量矫正的γ珠蛋白基因 mRNA 的相对拷贝数见表

１.单因素方差分析结果显示,各组间差异有统计学

意义(P＜０􀆰００１).其中补气益精高剂量组、补气高

剂量组、益精低剂量组及丁酸钠组的γ珠蛋白基因

mRNA水平均显著高于空白对照组,差异有统计学

意义(P＜０􀆰０５).
表１　各组γ珠蛋白基因 mRNA水平(􀭺x±s)

组别 n γ珠蛋白 mRNA水平

空白对照组 ３ １．０００±０．０４５

丁酸钠组 ３ １．３１２±０．０２１a

补气益精低剂量组 ３ １．２０８±０．０９３

补气益精高剂量组 ３ ５．１８３±０．０３９b

补气低剂量组 ３ １．０５７±０．０２９

补气高剂量组 ３ １．４８７±０．０５４a

益精低剂量组 ３ ５．９０４±０．４１８b

益精高剂量组 ３ １．６０３±０．１８３

F ６．６９６

P ＜０．００１

　　注:与空白对照组比较,aP＜０􀆰０５,bP＜０􀆰０１.

２􀆰２　HDAC１、HDAC２、HAT 酶活性水平　各组

K５６２ 细 胞 经 酶 标 仪 比 色 法 测 定 的 HDAC１、

HDAC２、HAT酶活性水平见表２.单因素方差分

析结果显示,各组差异有统计学意义(P＜０􀆰００１).
各中药组的 HAT 酶活性水平均高于空白对照组,
其中,补气益精高、低剂量组及益精高、低剂量组与

空白对照组比较差异有统计学意义(P＜０􀆰０５).丁

酸钠组 HDAC１酶活性水平显著低于空白对照组,
差异有统计学意义(P＜０􀆰０５).

２􀆰３　HDAC１、HDAC２、HAT 基因mRNA水平　经内

参基因核酸量矫正的γ珠蛋白基因 mRNA 的相对

拷贝数见表３.单因素方差分析结果显示,HAT 基

因组间比较差异有统计学意义(P＜０􀆰００１),其中补

气益精高、低剂量组,益精高剂量组以及丁酸钠组均

显著高于空白对照组,差异有统计学意义 (P＜
０􀆰０５).

２􀆰４　 HDAC１、HDAC２、HAT 蛋 白 水 平 　 各 组

HDAC１、HDAC２的 WesternBlot蛋白条带经内参照

蛋白矫正的IOD比值比较差异无统计学意义(P＞
０􀆰０５).HAT 蛋白组间比较差异有统计学意义(P＜
０􀆰００１),其中补气益精高剂量组和益精高剂量组显

著高于空白对照组,差异有统计学意义(P＜０􀆰０５).

HAT蛋白及内参蛋白条带见图１.
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表２　各组 HDAC１、HDAC２、HAT酶活性水平(􀭺x±s)

组别 n HDAC１酶 HDAC２酶 HAT酶

空白对照组 ３ ０．２６７±０．００３ ０．１２２±０．００２ ０．２８７±０．００２

丁酸钠组 ３ ０．１５８±０．００９a ０．１１７±０．００４ ０．２９２±０．００２

补气益精低剂量组 ３ ０．２７１±０．００４ ０．１２３±０．００８ ０．３２５±０．００３b

补气益精高剂量组 ３ ０．２４３±０．０２６ ０．１２９±０．００７ ０．３６１±０．００３b

补气低剂量组 ３ ０．２４１±０．００９ ０．１２５±０．００５ ０．３０８±０．０１１

补气高剂量组 ３ ０．２５４±０．０２２ ０．１２５±０．００４ ０．３１５±０．００９

益精低剂量组 ３ ０．２６５±０．００６ ０．１２３±０．００１ ０．３１６±０．００２a

益精高剂量组 ３ ０．２４９±０．０１０ ０．１２１±０．００４ ０．３４５±０．００４b

F ４４．１３９ １．２８９ １８８．７６９

P ＜０．００１ ０．２１４ ＜０．００１

　　注:与空白对照组比较,aP＜０􀆰０５,bP＜０􀆰０１.

表３　HDAC１、HDAC２、HAT 基因 mRNA水平(􀭺x±s,copies)

组别 n HDAC１基因 HDAC２基因 HAT 基因

空白对照组 ３ １．００７±０．１４０ １．０００±０．０３６ １．００５±０．１２０

丁酸钠组 ３ ０．９９２±０．０５３ ０．８２２±０．２５０ １．２１０±０．１２５a

补气益精低剂量组 ３ １．１３７±０．０１５ ０．９９１±０．０３７ １．６５７±０．０７９b

补气益精高剂量组 ３ １．０８６±０．０４４ ０．９３１±０．０４０ １．８５８±０．０４７b

补气低剂量组 ３ １．０８７±０．３３４ ０．９８８±０．０８８ ０．９５５±０．０６５

补气高剂量组 ３ １．１５０±０．３８２ １．０８８±１．１００ １．１４０±０．０２６

益精低剂量组 ３ ０．７９５±０．０６１ １．１２５±０．０４６ １．１６６±０．０３２

益精高剂量组 ３ ０．９５７±０．０３４ １．０８１±０．０３９ １．５６６±０．２１８b

F １．１３１ ２．５９１ ２８．４２７

P ０．４６５ ０．１９５ ＜０．００１

　　注:与空白对照组比较,aP＜０􀆰０５,bP＜０􀆰００１.

图１　各组 WesternBlot蛋白条带图像

３　讨论

γ珠蛋白基因诱导是β地中海贫血治疗手段的

研究热点之一[４Ｇ５].即通过药物或手段诱导γ胎儿

珠蛋白基因在儿童期重新高表达,γ珠蛋白链与过

剩的α链结合生成胎儿血红蛋白(α２γ２),一方面可

在功能上弥补由于β珠蛋白合成障碍所导致的正常

成人血红蛋白的减少,另一方面结合过剩的α链可

纠正珠蛋白链的不平衡,减少α四聚体对红细胞的

损伤,减轻溶血及无效造血,从而改善贫血,减少并

发症.现存为数不多的诱导西药均存在各种副作

用,比如抑制免疫或抑制骨髓,或者价格昂贵、药效

短暂等,可用于临床的还不多.近年我们把研究的

目光转到了副作用较小的传统中医中药.
我们前期对儿童β地中海贫血的中医证候规律

研究显示,儿童β地中海贫血的主要证候是脾虚气

血不足及肝肾阴精亏虚[１１Ｇ１２],继而我们拟定了健脾

补气生血和补肾益精生血结合,即补气益精生血的

核 心 治 法,并 结 合 课 题 组 的 系 列 体 外 实 验 结

果[６,１３Ｇ１４],制定了以黄芪、党参、龟板组成的补气益

精生血复方进行了多项临床研究.结果表明补气益

精生血治法方药能有效提升β地中海贫血患儿的总

血红蛋白及胎儿血红蛋白水平,改善红细胞、平均血

红蛋白含量等血液学指标及中医证候,也未发现有

􀅰４０４􀅰 中国中西医结合儿科学２０２３年１０月第１５卷第５期　ChinPediatrIntegrTraditWestMed,Oct２０２３,Vol１５,No．５



抑制骨髓抑制或影响肝肾功能等副作用[７Ｇ９,１５Ｇ１６].
其起效机制与诱导γ珠蛋白基因表达合成胎儿血红

蛋白、激活p３８MAPK信号通路以及调节相关红系转

录因子等有关[８Ｇ９,１６].至于其下游对珠蛋白基因的表

观遗传调控,课题组研究显示单味龟板以及黄芪多糖

均可通过p３８MAPK信号通路提高γ珠蛋白基因启

动子区组蛋白修饰水平[１０],而启动子区组蛋白修饰

水平高则基因更容易表达,达到诱导γ珠蛋白基因表

达的目的.但中药是否通过影响组蛋白修饰的相关

催化酶从而增强组蛋白修饰,目前还未明确.
本实验结果显示,无论是中药还是阳性对照药

丁酸钠,各用药组的γ珠蛋白基因 mRNA水平均高

于空白对照组,再次验证了本课题中药可诱导γ珠

蛋白基因的表达.其中补气益精高剂量组和益精低

剂量组诱导效果明显优于丁酸钠,而有部分中药组

与空白对照组差异无统计学意义,可能与样本量较

小及组内变异较大有关.
组蛋白的乙酰化磷酸化等活性修饰可令染色质

结构松 散,产 生 开 放 功 能 域,有 利 于 基 因 转 录.

HDAC１、HDAC２可抑制组蛋白的乙酰化,而 HAT
则会增强组蛋白的乙酰化.人类在新生儿期后

HDAC逐渐使γ珠蛋白基因启动子区域的组蛋白

去乙酰化,染色质结构致密,故γ珠蛋白基因不再表

达,而使用丁酸钠等 HDAC抑制剂则可恢复组蛋白

乙酰化,从而促进γ珠蛋白基因的表达[１７Ｇ１８].我们

原本猜想中药可能与丁酸钠有类似抑制 HDAC的

效果,但实际实验结果显示中药却是提升了 HAT
的酶活性.我们进一步观察了人红系细胞内各乙酰

化修饰酶基因的 mRNA水平及蛋白水平,发现多组

中药对 HAT的 mRNA 转录表达均有显著性上调

作用.而最终翻译后的蛋白水平,只有补气益精高

剂量组及益精高剂量组可显著提升 HAT 蛋白表

达.尤其是补气益精高剂量组,在 HAT的酶活性、

mRNA水平及蛋白水平三项指标上均有一致显著

性的提升.这提示我们补气益精生血的中药可能通

过上调 HAT 的表达进而促进红系细胞内γ珠蛋白

基因启动子区组蛋白的乙酰化修饰,从而诱导γ珠

蛋白基因的进一步表达.

p３８MAPK通路是外源信号从细胞表面传导到

核内染色质的重要传递者,它介导胞内蛋白激酶的

级联反应,影响核内基因转录,活化的 p３８MAPK
可发生转位进入核内,将修饰信号逐级传递至γ珠

蛋白基因启动子区域的组蛋白或相关转录因子,促
进红系分化及诱导基因表达[１９Ｇ２０].目前除我们课题

组外,中药对人红系细胞p３８MAPKＧ组蛋白修饰路

径影 响 的 研 究 鲜 见 报 道,下 一 步 实 验 可 设 立 以

p３８MAPK特异抑制预处理的对照组,再观察中药

对组蛋白修饰酶的影响,验证 HAT 水平的提升及

乙酰化的增强确实依赖于上游的p３８MAPK 的活

化.我们的系列研究从表观遗传角度揭示中医药治

疗β地中海贫血的分子机制,为开发地中海贫血的

国家中药新药提供实验依据,课题对于我国地中海

贫血高发区具有较大的实用价值、广泛的应用前景

及重要的社会意义,对研究人类发育阶段特异性的

珠蛋白表达转换及人类表观遗传调控也将提供一定

科学参考价值.
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　　【摘要】　注意缺陷多动障碍是起病于儿童期的心身疾病,现代中医学者认为阴阳失衡是其基本病机,

随着时代的变化,儿童饮食、情志等致病因素均发生了极大改变,阴阳在不断变化过程中,其病机从低基线

水平阴阳失衡(阴不足致阳偏亢)发展为现今高基线水平阴阳失衡(阳偏亢耗伤阴液),临床证型从肝肾阴

虚证为主要证型发展为以心肝火旺、痰火内扰为主要证型,治病必求于本,当首先清泻心肝之实热以达阴

阳平衡,国内外实验研究采用系统生物学方法证实单胺类神经递质多巴胺和去甲肾上腺素合成、释放、清

除之间、多巴胺 D１样受体与 D２样受体、促炎因子与抗炎因子之间相互拮抗、相互影响、相互调节的关系与

中医阴阳平衡理论密切相关,目前正在研究多巴胺突触囊泡循环中促囊泡循环因子与抑制囊泡循环因子

的关系,以期为注意缺陷多动障碍中医药治疗提供新的靶点及方向.

【关键词】　注意缺陷多动障碍;　阴阳理论;　发病机制;　预后
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Exploringthepathogenesisofattentiondeficithyperactivitydisorderbasedonthetheoryofyinandyang
LIYaqun,SONGYuchen,HANXinmin,YUAN Haixia．TaizhouHospitalofTraditionalChineseMedicine,

Taizhou２２５３００,China
【Abstract】　Attentiondeficithyperactivitydisorder(ADHD)isacommonpsychosomaticdiseasein

childhood．ModernChinesemedicinebelievesthatimbalancebetweenyinandyangisitsbasicpathogenesis．

Withthechangesofthetimes,children＇sdiet,emotionsandotherpathogenicfactorshaveundergonegreat

changes,andyinandyangareconstantlychanging．Intheprocess,itspathogenesishasdevelopedfroma

lowbaselinelevelofyinandyangimbalancetothecurrenthighbaselinelevelofyinandyangimbalance,

fromyindeficiencyresultinginsubstantialyindeficiencyandyanghyperactivitytocurrentyanghyperactivity
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