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回阳生肌膏对糖尿病大鼠阴证疮面氧化应激的影响
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［摘要］ 目的 探讨回阳生肌膏治疗糖尿病阴证疮面的作用机制。 方法 108 只雄性 Wistar 大鼠随机分为
空白组 18 只，糖尿病组 90 只。将糖尿病组大鼠按照链脲佐菌素-激素干预-皮肤缺损-塑料环埋置方法制备糖
尿病阴证疮面动物模型。造模成功的 72 只大鼠分为模型组、中药组、中药 +抑制剂组、模型 +抑制剂组各
18 只; 空白组和模型组予以凡士林纱条，中药组予以回阳生肌纱条，中药 +抑制剂组予以回阳生肌纱条并
腹腔注射 LY294002 抑制剂，模型 +抑制剂组予以凡士林纱条并腹腔注射 LY294002 抑制剂。在给药第 3、7、
10 天检测疮面肉芽组织中磷脂酰肌醇激酶 ( PI3K) 、蛋白激酶 B ( AKT) 、内皮型一氧化氮合酶 ( eNOS)
mＲNA含量及超氧化物歧化酶 ( SOD) 、丙二醛 ( MAD) 、谷胱甘肽过氧化物酶 ( GSH-Px) 蛋白含量。 结
果 各组第 3、7、10 天大鼠疮面肉芽组织中 SOD、MDA、GSH-Px 含量比较，差异均有统计学意义 ( P ＜
0. 001) 。与空白组同时间比较，模型组第 3、7、10 天大鼠疮面肉芽组织中 MDA、SOD和 GSH-PX含量明显
增高 ( P ＜ 0. 05) 。与模型组同时间比较，中药组可显著提高大鼠疮面肉芽组织中 SOD 和 GSH-PX 含量，降
低 MDA含量 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与中药组同时间比较，中药 + 抑制剂组各时间 SOD 和 GSH-PX 含量均下降，
MDA含量均升高 ( P ＜ 0. 05) 。与空白组同时间相比，模型组第 3、7、10 天 PI3K、AKT、eNOS mＲNA 水平
均升高 ( P ＜ 0. 05) ; 与模型组同时间比较，中药组第 3、7、10 天 PI3K、AKT、eNOS mＲNA 水平显著提高
( P ＜ 0. 05) ; 与中药组同时间比较，中药 +抑制剂组 PI3K、AKT、eNOS mＲNA 水平下降 ( P ＜ 0. 05) 。 结
论 回阳生肌膏可能通过 PI3K /AKT通路抑制糖尿病阴证疮面氧化应激。
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糖尿病足中，慢性难愈合的皮肤溃疡被称为糖

尿病阴证疮面，其临床表现为疮面脓液稀薄，生肌

长肉迟缓，病程日久，疮口难以收敛，疮面平塌下

陷，色泽晦暗，肉芽苍白或紫暗等［1］，西医称之

为慢性难愈性糖尿病足溃疡。研究显示，氧化应激
反应的过度激活引起局部氧自由基的大量生成，对

血管内皮细胞、成纤维细胞、上皮细胞等造成损
伤，进而不利于疮面的修复和愈合［2］。回阳生肌
膏是国家名老中医赵炳南研制的，前期研究结果显

示其对阴证疮面有良好的效果［3 － 5］。磷脂酰肌醇激
酶 ( PI3K) /蛋白激酶 B ( AKT) 通路可以调节肌
肉、皮肤等组织的各项功能，如氧化应激、细胞凋
亡、血管新生等，能促进难愈性疮面的愈合［6］。
本研究观察回阳生肌膏通过对 PI3K /AKT通路相关
指标的影响，探讨其对糖尿病大鼠阴证疮面抗氧化

应激的可能作用机制。

1 材料

1. 1 动物
SPF雄性 Wistar 大鼠 108 只，体质量 ( 300 ±

20) g，购自北京维通利华实验动物技术有限公
司，实验动物许可证号: SCXK ( 京) 2013-0001。
无菌手术在中国中医科学院中药研究所屏障动物实

验设施内进行，温度 20 ～ 22℃，相对湿度 40% ～
60%，12 h光照、12 h避光循环饲养。
1. 2 药物
回阳生肌膏由首都医科大学附属北京中医医院

中医疮疡血管外科提供，由肉桂、炮姜、人参、黄
芪、川芎、当归、白芥子、白蔹按 1 ∶ 1 ∶ 1 ∶
3 ∶ 1 ∶ 1 ∶ 3 ∶ 1. 5 比例与凡士林调匀制成。将回
阳生肌膏和凡士林分别均匀涂抹于纱条上，制成药

纱条和凡士林纱条，纱条上含回阳生肌膏或凡士林

0. 018 g /cm2。LY294002 抑制剂溶液配制: 使用
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99%二甲基亚砜 ( DMSO) 溶解，浓度为 0. 3 g /L。
1. 3 主要试剂和仪器
链脲佐菌素 ( STZ，批号: S0130 ) 、戊巴比妥

钠 ( 批号: P376 ) 美国 Sigma 公司; 氢化可的松
注射液 ( 天津金耀氨基酸公司，批号: 1303011 ) ;
EDTA修复液 ( 北京中杉金桥生物技术有限公司，
批号: ZLI-967) ; 酶联免疫试剂盒: 超氧化物歧化
酶 ( SOD) 试剂盒 ( 批号: SBJ-Ｒ0005 ) 、丙二醛
( MDA) 试剂盒 ( 批号: SBJ-Ｒ0007) 、谷胱甘肽过
氧化物酶 ( GSH-Px) 试剂盒 ( 批号: SBJ-M0019 )
均为南京森贝伽生物技术有限公司产品; BCA 蛋
白定量试剂盒 ( 批号: P0012 ) 、ＲNA 提取试剂盒
( 批 号: Ｒ0118 ) 、逆 转 录 试 剂 盒 ( 批 号:
D7168M) ，均为碧云天生物技术公司产品。
罗氏卓越纤巧型血糖仪及配套试纸，罗氏诊断

产品有限公司; BSA1Z4S-CW型电子天平，上海方
瑞仪器有限公司; BS60 型电热三用水箱，北京市
医疗设备厂; DH4000AB型电热恒温培养箱，天津
市泰斯特仪器有限公司; LＲH-150 型生化培养箱，
上海一恒科学仪器有限公司; Multiskan Mk3 型酶
标仪，Thermo电子公司; ABI 7500 fast 型 PCＲ 仪，
美国 Applied Biosystems 公司; 3-18KS 型离心机，
Sigma公司。

2 方法

2. 1 模型制备及分组
108 只大鼠适应性喂养 3 天后，按体重分层，
分配虚拟笼，虚拟笼内按随机数 ( 从 Excel 2010 表
获取) 排序进行分组，分为空白组 18 只，糖尿病
组 90 只。糖尿病组大鼠参照文献 ［7］ 方法一次
性腹腔注射 STZ溶液 ( 65 mg /kg) ，第 3、7、14 天
后随机血糖浓度均 ＞ 16. 7 mmol /L 时，即为糖尿病
大鼠造模成功。7 只血糖浓度未到 16. 7 mmol /L，
予以剔除。将 83 只造模成功的糖尿病大鼠以 20
mg /kg剂量肌肉注射氢化可的松注射液，每日 1
次，共 3 天。手术过程先给大鼠腹腔注射 1%戊巴
比妥钠 ( 0. 5 ml /100 g) ，麻醉后在造模区 ( 腰椎正
中偏上) 脱毛，剪皮深达筋膜，造成一个边长为

18 mm ×18 mm的正方形伤口，将自制消毒塑胶环
( 内环直径 18 mm，外环直径 20 mm) 埋入切口边
缘，并与皮肤缝合，拍照后用 6 层医用纱布、橡皮
膏包扎固定［1］。手术后大鼠饮水量、禁食量、排
尿量明显量多，毛色发黄，体型较瘦，且疮面发

白，分泌物清稀较少，可以判定为糖尿病大鼠阴证

疮面模型成功［1］。实验过程中死亡 11 只，死亡率
12. 22%，可能由于部分体重减轻太过不耐受造模
的损伤，麻醉过量，手术过程中长时间低温，以及

误伤脏器等。用 Excel 2007 生成随机数字，将 72
只造模成功大鼠分为中药组、中药 +抑制剂组、模
型组和模型 +抑制剂组每组 18 只。
2. 2 给药
造模后中药组和中药 +抑制剂组给予回阳生肌

膏纱条，空白组、模型组和模型 +抑制剂组给予凡
士林纱条; 同时中药 +抑制剂组和模型 +抑制剂组
腹腔注射 LY294002 抑制剂 ( 0. 3 mg /kg ) ，空白
组、中药组和模型组腹腔注射 0. 3 mg /kg 生理盐
水，每天给药 1 次，共给药 10 天。
2. 3 观察指标及方法
各组分别在给药第 3、7、10 天麻醉 6 只大鼠，

用手术剪取在塑料胶环内包围的肉芽组织先放入液

氮中，之后移入 － 80℃的冰箱中备用。
2. 3. 1 肉芽组织中 SOD、MAD、GSH-Px含量 取
1 g肉芽组织，剪碎后放入裂解液内 1 min 4℃
7500 r /min，离心半径 6 cm，离心 15 min，取上清
液采用酶联免疫吸附 ( ELISA) 法检测。首先进行
标准品稀释，设立标准品孔，空白孔和样本孔，加

样后进行温育 30 min，洗涤后加入酶标试剂，温育
后再次洗涤，加入显色剂温育 15 min 后加入终止
液终止反应，使用酶标仪在 450 nm 波长进行吸光
度 ( OD) 检测，按照标准品及 OD 值绘制标准曲
线，计算出样本实际浓度。
2. 3. 2 肉芽组织中磷脂酰肌醇激酶 ( PI3K) 、蛋
白激酶 B ( AKT) 、内皮型一氧化氮合酶 ( eNOS)
mＲNA含量 ＲNA提取按照常规方法进行，提取后
的 ＲNA 进行浓度测定，使用 2μg ＲNA 进行逆转
录，体系为 50μl。反应结束后，进行 ＲT-PCＲ 反
应。引物由北京梓熙生物技术公司合成，引物序列
见表 1，引物浓度为 0. 3μmol /L 的 cDNA 使用
2μl，反应条件按照说明书采用两步法进行，95℃
15 min预变性，95℃ 10 s 变性，60℃ 32 s 退火延
伸，40 个循环。反应结束后，分析 CT 值，以
GAPDH为内部参照，采用 2 － ΔΔCT方法进行 mＲNA
相对表达量分析。
2. 4 统计学方法
采用 SPSS 17. 0 进行统计。计量数据用均数 ±

标准差 ( 珋x ± s) 表示; 组间比较采用单因素方差分
析; 方差齐两两比较采用 LSD 检验，方差不齐采
用 Tamhane's法。以 α = 0. 05 作为检验标准。
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表 1 PI3K、AKT、eNOS、GAPDH引物序列

基因名称 引物序列 ( 5'-3') 产物长度 ( dp)

PI3K 上游 CCCCATTTCATCCTTGTG 99
下游 AAGGCTGGAGGAGTTTCG 99

AKT 上游 TTCCACCTGTCTCGTGAGC 175
下游 GCCCGAAGTCCGTTATCT 175

eNOS 上游 GGACTGCGTCGCTTCATTAG 152
下游 GGGCCTTGCGCTTCCTAG 152

GAPDH 上游 CCATCTTCCAGGAGCGAG 115
下游 TTCAGGTGAGCCCCAGC 115

注: PI3K，磷脂酰肌醇激酶; AKT，蛋白激酶 B; eNOS，内皮

型一氧化氮合酶

3 结果

3. 1 各组大鼠不同时间疮面肉芽组织中 SOD、
MDA、GSH-Px含量比较
表 2 示，各组第 3、7、10 天 SOD ( F =

105. 88、89. 74、86. 77，均 P ＜ 0. 001) 、MDA ( F =
60. 90、45. 17、19. 82，均 P ＜ 0. 001 ) 、GSH-Px
( F = 65. 02、83. 50、47. 82，均 P ＜ 0. 001 ) 比较，
差异均有统计学意义。与空白组同时间比较，模型
组第 3、7、10 天大鼠局部疮面组织中 MDA、SOD
和 GSH-PX含量明显增高 ( P ＜ 0. 05 ) 。与模型组
同时间比较，模型 + 抑制剂组 MDA 含量升高，
SOD、GSH-PX含量降低 ( P ＜ 0. 05 ) ，中药组可显
著提高大鼠疮面肉芽组织中 SOD 和 GSH-PX 含量，
降低 MDA 含量 ( P ＜ 0. 05 ) ; 与中药组同时间比
较，中药 +抑制剂组各时间 SOD 和 GSH-PX 含量
均下降，MDA含量均升高 ( P ＜ 0. 05) 。

3. 2 各组大鼠不同时间疮面肉芽组织中 PI3K、
AKT、eNOS mＲNA表达比较
表 3 示，与空白组同时间比较，模型组第 3、

7、10 天 PI3K、AKT、eNOS mＲNA 差异均有统计
学意义 ( P ＜0. 05) ; 与模型组同时间比较，模型 +
抑制组各指标各时间差异均无统计学意义 ( P ＞
0. 05) ，而中药组第 3、7、10 天 PI3K、AKT、
eNOS mＲNA水平显著提高 ( P ＜ 0. 05) ; 与中药组
同时间比较，中药 +抑制剂组 PI3K、AKT、eNOS
mＲNA水平下降 ( P ＜ 0. 05) 。

4 讨论

糖尿病患者长期处于高血糖状态，皮肤组织局

部氧化产物蓄积，导致氧化应激亢进和抗氧化能力

下降，产生细胞毒性作用，进一步可引起神经和微

血管损伤［8］。皮肤组织内部结构的改变是造成阴
证疮面的重要因素［9］。氧化应激通过多种途径对
糖尿病创面产生影响，其中 PI3K /AKT通路是目前
认可最为常见的影响途径［10］。
回阳生肌膏是根据 “阳化气，阴成形”理论

研制的外用药，能够促进微血管生成进而促进疮面

愈合［7，11 － 12］。阴证疮面局部伤口组织过度的氧化
应激反应产生细胞毒性，抑制气血运行，造成疮面

阳气虚衰，阴血不足，表现为疮面脓液稀薄，生肌

长肉迟缓，病程日久，疮口难以收敛，疮面平塌下

陷，色泽晦暗，肉芽苍白或紫暗。回阳生肌膏可温
阳化气、活血生肌，从而抑制阴证疮面氧化应激亢

表 2 各组大鼠不同时间疮面肉芽组织中 SOD、MDA、GSH-Px含量比较 ( OD值，珋x ± s)

组别 时间 鼠数 SOD MDA GSH-Px

空白组 第 3d 6 99. 67 ± 4. 20 43. 26 ± 0. 18 22. 22 ± 1. 64
第 7d 6 112. 12 ± 4. 70 43. 26 ± 0. 18 22. 41 ± 0. 91
第 10d 6 108. 34 ± 3. 30 42. 73 ± 0. 20 23. 03 ± 1. 94

模型组 第 3d 6 132. 95 ± 4. 30* 44. 39 ± 0. 29* 25. 63 ± 0. 91*

第 7d 6 134. 42 ± 2. 70* 44. 19 ± 0. 26* 26. 35 ± 1. 11*

第 10d 6 140. 70 ± 4. 40* 43. 98 ± 0. 31* 28. 40 ± 1. 05*

模型 +抑制剂组 第 3d 6 114. 97 ± 6. 26△▲ 45. 04 ± 0. 19△▲ 23. 78 ± 1. 28△▲

第 7d 6 118. 17 ± 7. 48△▲ 45. 04 ± 0. 27△▲ 24. 41 ± 1. 66△▲

第 10d 6 119. 12 ± 4. 90△▲ 44. 26 ± 0. 40△▲ 26. 46 ± 1. 07△▲

中药 +抑制剂组 第 3d 6 144. 99 ± 4. 98* 44. 39 ± 0. 25* 30. 64 ± 1. 28*

第 7d 6 145. 95 ± 3. 70* 44. 14 ± 0. 19* 31. 03 ± 1. 14*

第 10d 6 153. 63 ± 8. 36* 43. 83 ± 0. 34* 32. 80 ± 1. 24*

中药组 第 3d 6 162. 34 ± 8. 38＊△▲ 43. 66 ± 0. 10＊△▲ 33. 04 ± 1. 70＊△▲

第 7d 6 163. 30 ± 6. 68＊△▲ 43. 55 ± 0. 31＊△▲ 34. 01 ± 1. 43＊△▲

第 10d 6 167. 29 ± 8. 78＊△▲ 43. 07 ± 0. 45＊△▲ 34. 02 ± 2. 28＊△▲

注: SOD，超氧化物歧化酶; MAD，丙二醛; GSH-Px，谷胱甘肽过氧化物酶; 与空白组同时间比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组同时间比较，

△P ＜ 0. 05; 与中药 +抑制剂组同时间比较，▲P ＜ 0. 05
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表 3 各组大鼠不同时间疮面肉芽组织中 PI3K、AKT、eNOS mＲNA表达水平 ( 2 － ΔΔCT，珋x ± s)

组别 时间 鼠数 PI3K AKT eNOS

空白组 第 3d 6 1 1 1
第 7d 6 1 1 1
第 10d 6 1 1 1

模型组 第 3d 6 1. 02 ± 0. 49* 1. 15 ± 0. 09* 1. 42 ± 0. 36*

第 7d 6 1. 03 ± 0. 29* 1. 27 ± 0. 10* 1. 56 ± 0. 66*

第 10d 6 1. 09 ± 0. 60* 1. 30 ± 0. 14* 1. 79 ± 0. 57*

模型 +抑制剂组 第 3d 6 1. 00 ± 0. 38▲ 0. 94 ± 0. 10▲ 0. 98 ± 0. 21▲

第 7d 6 1. 02 ± 0. 34▲ 1. 21 ± 0. 39▲ 1. 21 ± 0. 39▲

第 10d 6 1. 08 ± 0. 63▲ 1. 06 ± 0. 11▲ 1. 53 ± 0. 22▲

中药 +抑制剂组 第 3d 6 1. 47 ± 0. 73 1. 46 ± 0. 12 1. 59 ± 0. 66
第 7d 6 1. 79 ± 0. 80 1. 57 ± 0. 12 1. 71 ± 0. 70
第 10d 6 1. 49 ± 0. 67 1. 48 ± 0. 17 1. 72 ± 0. 73

中药组 第 3d 6 2. 38 ± 1. 36＊△▲ 1. 81 ± 0. 15＊△▲ 2. 38 ± 0. 58＊△▲

第 7d 6 2. 99 ± 1. 33＊△▲ 1. 95 ± 0. 26＊△▲ 2. 46 ± 0. 90＊△▲

第 10d 6 2. 42 ± 1. 34＊△▲ 1. 93 ± 0. 20＊△▲ 2. 40 ± 0. 81＊△▲

注: PI3K，磷脂酰肌醇激酶; AKT，蛋白激酶 B; eNOS，内皮型一氧化氮合酶; 与空白组同时间比较，* P ＜ 0. 05; 与模型组同时间比

较，△P ＜ 0. 05; 与中药 +抑制剂组同时间比较，▲P ＜ 0. 05

进，助其温阳化气，改善局部阳虚阴亏的状态。
SOD是生物体内清除超氧阴离子自由基的重

要抗氧化酶，可保护细胞免受氧化应激的损伤［13］。
GSH-Px广泛存在于线粒体中，对过氧化氢的还原
反应可起到保护细胞膜结构和功能完整的作用，而

GSH-Px的缺乏或耗竭会增加机体的氧化损伤［14］。
自由基引发的脂质过氧化反应是细胞损伤的主要机

制之一，MDA是脂质过氧化反应的主要分解产物，
其含量可提示机体所面临的氧化应激情况［15］。因
此，SOD、GSH-Px、MDA 含量的变化能间接地反
映局部疮面氧化应激的程度［16］。本研究中与空白
组比较，模型组大鼠氧化应激产物 MDA 水平显著
升高，表明糖尿病阴证疮面氧化应激反应亢进。而
中药组疮面的氧化应激反应较模型组受到了抑制，

表现为抗氧化物 GSH-Px及 SOD水平升高，氧化应
激产物 MDA水平下降。

PI3K /AKT通路可调节细胞毒性，促进血管生
成，降低氧化应激反应等作用［6］。本实验通过
PI3K激酶抑制剂 LY294002 阻断 PI3K /AKT 通路，
导致了 MDA含量增高，SOD和 GSH-Px 含量降低。
中药组和中药 +抑制组的 PI3K、AKT、eNOS mＲNA
含量明显高于模型组，说明回阳生肌膏通过 PI3K /
AKT信号通路抑制氧化应激反应的过度激活，进
而减轻细胞凋亡和血管损伤等。其中模型组和中药
组较空白组的 PI3K 、AKT 、eNOS mＲNA相对含量
较高，可知正常疮面可能不通过激活 PI3K /AKT信
号通路来促进伤口愈合。中药组 PI3K、AKT、
eNOS mＲNA含量明显高于模型组，说明回阳生肌
膏通过 PI3K /AKT通路抑制糖尿病阴证疮面的氧化

应激反应、模型 +抑制组低于模型组，中药 +抑制
剂组低于中药组，说明 PI3K 的特异性抑制剂可有
效抑制 PI3K /AKT通路。
本研究证明回阳生肌膏对糖尿病足阴证疮面通

过 PI3K /AKT通路途径抑制了氧化应激过激反应来
促进伤口愈合。但实验中影响 AKT和 eNOS磷酸化
水平的因素很多，本研究未设计 AKT 抑制剂将
PI3K /AKT通路彻底阻断来进行实验，有待今后继
续研究。
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Effects of Huiyang Shengji Ointment ( 回阳生肌膏) on the Oxidative Stress of the Ulcer Surface with Yin Syn-
drome of Diabetes Mellitus Ｒats
JIA Xianglong1，XU Xuying1，ZHOU Min2

( 1． Beijing Hospital of Traditional Chinese Medicine，Capital Medical University，Beijing 100010; 2． Beijing University of Chinese
Medicine)
ABSTＲACT Objective To investigate the effect of Huiyang Shengji Ointment ( 回阳生肌膏) in treating skin ulcers
of diabetic rats with Yin syndrome． Methods A total of 108 male Wistar rats were randomly divided into blank
group ( n = 18) and diabetic group ( n = 90) ． The diabetic rats were treated according to the method of embedding the
streptozotocin hormone into the skin defect plastic ring to prepare the animal model of diabetic skin ulcer negative syn-
drome． The 72 successfully modeling rats were divided into a model group ( n = 18) ，a Chinese medicine group ( n =
18) ，a Chinese medicine + inhibitor group ( n = 18) and a model + inhibitor group ( n = 18) ． The blank group and
the model group were given Vaseline gauze． The Chinese medicine group was given Huiyang Shengji Ointment ． The
Chinese medicine + inhibitor group was given the Huiyang Shengji Ointment and intraperitoneal injection of
LY294002 inhibitor． The model + inhibitor group was given Vaseline gauze and intraperitoneal injection of
LY294002 inhibitor． After administration for 3 d，7 d，10 d，the phosphoinositide 3-Kinases ( PI3K) ，protein kinase
B ( AKT) ，endothelial nitric oxide synthase ( eNOS) mＲNA levels，and superoxide dismutase ( SOD) ，malondialde-
hyde ( MAD) ，glutathione peroxidase ( GSH-Px) protein contents in sore granulation tissue were detected． Ｒesults
The contents of SOD，MDA and GSH-Px in the sore granulation tissue on the 3rd，7th and 10th day of each group
were statistically significant ( P ＜ 0. 001) ． Compared with the blank group，the contents of MDA，SOD and GSH-Px
in the sore granulation tissue of the model group were significantly increased on the 3rd，7th and 10th day ( P ＜
0. 05) ． Compared with the model group，the Chinese medicine group can significantly increase the content of SOD
and GSH-Px in the granulation tissue of the rat sore surface and reduce the MDA content ( P ＜ 0. 05) ． Compared with
the Chinese medicine group，the SOD and GSH-Px of of the Chinese medicine + inhibitor group at each time de-
creased and the content of MDA increased ( P ＜ 0. 05 ) ． Compared with the blank group，the levels of PI3K，AKT
and eNOS mＲNA increased on the 3rd，7th and 10th day of the model group ( P ＜ 0. 05) ． Compared with the model
group，the levels of PI3K，AKT and eNOS mＲNA the on the 3rd，7th and 10th day of the Chinese medicine group．
were significantly increased ( P ＜ 0. 05) ． Compared with the Chinese medicine group，the levels of PI3K，AKT and
eNOS mＲNA in the Chinese medicine + inhibitor group decreased ( P ＜ 0. 05 ) ． Conclusion Huiyang Shengji
Ointment can inhibit oxidative stress of skin ulcers of diabetic negative syndrome through the PI3K /AKT pathway．
Keywords Huiyang Shengji Ointment ( 回阳生肌膏) ; diabetes; wound with yin syndrome; oxidative stress; PI3K /
AKT pathway
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