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　　［摘要］　ＴＲＰ离子通道超家族可分为７个亚族，其功能受多方面因素的调节。最近的研究证明磷脂酰肌醇４，５二磷酸

（ＰＩＰ２）对多个家族的ＴＲＰ通道功能均有调节作用，而且调节的结果既可以是激活也可以是抑制，作用比较复杂，涉及的机制

和因素较多。本文综述了ＰＩＰ２对几种不同家族ＴＲＰ通道的调节作用及其病理生理学意义。
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　　根据同源性的不同，ＴＲＰ（ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ）离

子通道超家族可分为７个亚族，包括 ＴＲＰＡ（ＡＮＫＴＭ１）、

ＴＲＰＣ（ｃａｎｏｎｉｃａｌＴＲＰ）、ＴＲＰＭ（ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ，ｌｏｎｇＴＲＰ）、ＴＲ

ＰＭＬ（ｍｕｃｏｌｉｐｉｎ）、ＴＲＰＮ（ＮＯＭＰＣ）、ＴＲＰＰ（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｎ）和

ＴＲＰＶ（ｖａｎｉｌｌｏｉｄ受体）。ＴＲＰ通道在机体的各种感觉过程中

发挥重要作用，参与多种感觉如触觉、痛觉、听觉、嗅觉、视觉

及温度觉的形成，此外 ＴＲＰ通道还参与维持体内 Ｃａ２＋、

Ｍｇ２＋的离子平衡［１］，并参与体内与Ｃａ２＋信号相关的许多重

要生理过程，如细胞的生长及细胞坏死、树突形成、细胞周期

的调节、细胞的迁移等。与其功能的多样性相一致的是ＴＲＰ
通道的功能可受多方面因素的调节，包括温度、膜电位、机械

刺激、化学因子如ｐＨ和离子（Ｍｇ２＋及Ｃａ２＋），以及许多细胞

信号分子［２４］。近年来，细胞膜磷脂，尤其是磷脂酰肌醇４，５
二磷酸（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ４，５ｂｉｓｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＰＩＰ２）对众多

离子通道和转运体包括与ＴＲＰ通道具有相同进化模式的Ｋｖ
和ＣＮＧ的功能调节作用受到了广泛的关注［５８］，而最近的研

究则更进一步证明ＰＩＰ２对几乎所有家族的 ＴＲＰ通道功能

均有调节作用。现将不同家族 ＴＲＰ通道受ＰＩＰ２的调节及

其生理病理学意义综述如下。

１　ＴＲＰＭ

　　在ＰＩＰ２对ＴＲＰ通道的调节作用中，ＴＲＰＭ通道是研究

得比较清楚的一个，但也有一些争议。８种ＴＲＰＭ通道中的

４种（ＴＲＰＭ７、ＴＲＰＭ５、ＴＲＰＭ８及ＴＲＰＭ４）均可被ＰＩＰ２激

活，其他４种ＴＲＰＭ通道与ＰＩＰ２的关系尚未见报道。

　　ＴＲＰＭ７是最早报道的能被 ＰＩＰ２激活的哺乳动物的

ＴＲＰ通道［９］，它与ＴＲＰＭ６在结构上的共同特点是在通道的

Ｃ末端有一激酶结构域，但这一结构域的功能到目前为止尚

不清楚。Ｒｕｎｎｅｌｓ等［９］通过实验推测 Ｇｑ偶联受体通过水解

ＰＩＰ２可抑制 ＴＲＰＭ７，他们在实验中发现通过激活表达于

ＣＨＯ细胞中的 Ｍ１受体可抑制 ＴＲＰＭ７通道电流，由于

ＴＲＰＭ７电 流 可 受 Ｍｇ２＋ 的 抑 制，所 以 在 全 细 胞 情 况 下

ＴＲＰＭ７电流由 Ｍｇ２＋ 缺乏的电极液诱导，Ｍ１受体激活对

ＴＲＰＭ７电流抑制的时程与 ＰＩＰ２ 水 解 的 时 程 相 吻 合，
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ＴＲＰＭ７电流抑制后的恢复过程可被ＰＩ４Ｋ抑制剂减慢而在

电极中加入ＰＩＰ２后迅速恢复，在溶血磷脂酸（ＬＰＡ）作用于

心室成纤维细胞中的ＴＲＰＭ７样通道的调节可得到以上类似

的实验结果，而用免疫共沉淀的方法可将ＰＬＣβ２和ＴＲＰＭ７
共同沉淀更加说明ＰＬＣ可水解通道周围的ＰＩＰ２（ＨＥＫ细

胞）。这些结果说明ＰＩＰ２在维持ＴＲＰＭ７通道的功能中起重

要作用。然而Ｔａｋｅｚａｗａ等［１０］的实验对以上结果提出异议，

他们在 ＨＥＫ细胞中表达 ＴＲＰＭ７通道，发现激动该细胞的

内源性 Ｍ１受体后仅对ＴＲＰＭ７通道有非常轻微的抑制，而

另一种Ｇｑ通路———凝血酶（ｔｈｒｏｍｂｉｎ）通路激活后不能抑制

ＴＲＰＭ７通道。另外Ｌａｎｇｅｓｌａｇ等［１１］发现 Ｒｕｎｎｅｌ等［９］证明

的ＰＩＰ２对ＴＲＰＭ７的激活作用只能在全细胞、电极内液低镁

实验条件下出现，而在打孔膜片钳条件下ＰＬＣ激活受体如缓

激肽受体不会抑制ＴＲＰＭ７，反而对其有激活作用，而且作者

发现在全细胞实验条件下缓激肽可引起ＰＩＰ２持续水解，而

在打孔膜片钳实验时ＰＩＰ２的水解短暂随之快速恢复，但作

者并没有说明缓激肽引起的ＴＲＰＭ７的激活与ＰＩＰ２有何关

系。所以，不同受体对ＴＲＰＭ７的调节作用还需进一步的研

究。

　　ＴＲＰＭ８存在于感觉神经元、背根神经节（ＤＲＧ）和三叉

神经节，参与“冷”感觉的形成。在表达系统中人们发现ＲＴＫ
或Ｇｑ蛋白偶联受体激活ＰＬＣ后对 ＴＲＰＭ８电流有抑制作

用［１２１３］，同样在ＤＲＧ神经元中通过ｍｅｎｔｈｏｌ激活ＴＲＰＭ８引

起的细胞内Ｃａ２＋升高作用也可被缓激肽抑制，另外有报道

ＴＲＰＭ８的去敏与 Ｃａ２＋ 激活 Ｃａ２＋ 敏感的 ＰＬＣδ有关［１４１５］。

从以上结果可以看出ＴＲＰＭ８电流的抑制与ＰＬＣ的激活密

切相关，但这种抑制作用究竟是由于ＰＬＣ引起的ＰＩＰ２水解

造成还是由于ＰＩＰ２水解后产生的下游信号分子如 ＰＫＣ、

Ｃａ２＋或其他信号分子引起还存有争议。Ｌｉｕ等［１６］的实验表

明ＮＧＦ对ＴＲＰＭ８的抑制是通过ＰＬＣγ的激活途径，而与

ＭＡＰＫ途径无关，同样Ｒｏｈｃｓ等［１４］在ＰＤＧＦ抑制 ＴＲＰＭ８
的实验中也支持以上观点，并在实验中发现应用ＰＫＣ的激

动剂（ＰＭＡ）、ＩＰ３及Ｃａ２＋耗竭剂（Ｔｈａｐｓｉｇａｒｇｉｎ）均不能影响

ＰＤＧＦ对 ＴＲＰＭ８的抑制作用，相反将 ＴＲＰＭ８结构中与

ＰＩＰ２结合部位突变后可以增强ＰＤＧＦ对ＴＲＰＭ８的抑制作

用，而且过表达ＰＩＰ２合成过程中的关键酶ＰＩＰ５Ｋ可明显加

速ＴＲＰＭ８从去敏状态恢复，在利用磷脂酰肌醇特异性磷酸

酶将细胞膜ＰＩＰ２水解的情况下可以将ＴＲＰＭ８通道电流完

全抑制［１７］。以上结果说明ＴＲＰＭ８的抑制很可能源于ＰＩＰ２
水解而非通过其他信号分子。然而另一观点认为ＰＫＣ激活

可能是膜受体激活抑制ＴＲＰＭ８通道的机制，因高浓度ＰＫＣ
激动剂可抑制ＴＲＭＰ８功能［１８］。现在的问题是由于ＰＬＣ的

激活引起的ＰＩＰ２水解的过程与ＰＫＣ的激活很难完全区分

开，即ＰＬＣ激活可以顺序水解ＰＩＰ２然后激活ＰＫＣ，而大量

ＰＫＣ激活后又可以引起ＰＩＰ２水解［１９２０］，所以在 ＴＲＰＭ８抑

制的过程中ＰＩＰ２水解和ＰＫＣ的作用还很难界定。

　　ＴＲＰＭ４和ＴＲＰＭ５也属于非选择性阳离子通道，但不

能通过Ｃａ２＋［２１２４］。ＴＲＰＭ５通道首先在味觉细胞中发现［２５］，

ＴＲＰＭ５敲除小鼠对苦、甜、ｕｍａｍｉ（谷氨酸口味）等味觉消失

或变迟钝［２６２７］。与 ＴＲＰＭ５相对单一的生理作用相比较

ＴＲＰＭ４的生理功能要复杂得多。尽管从目前来看 ＴＲＰＭ４
和ＴＲＰＭ５在功能上有很大的差异，但在功能调节方面均可

被Ｃａ２＋和ＰＩＰ２激活。当细胞内Ｃａ２＋升高时这两种通道都

可开放，但这种开放持续时间短暂，随之通道很快去敏，去敏

的原因与ＴＲＰＭ８一样也是由于激活Ｃａ２＋敏感的ＰＬＣ而引

起了ＰＩＰ２水解，只不过引起ＴＲＰＭ８的去敏的细胞内Ｃａ２＋

升高是ＴＲＭＰ８通道本身开放的结果，而引起 ＴＲＰＭ４和

ＴＲＰＭ５去敏的细胞内Ｃａ２＋升高同时是激活通道的因素，从

时程上来看，Ｃａ２＋对通道的激活速度快而对ＰＬＣ的激活速

度较慢，所以表现为ＴＲＰＭ４和ＴＲＰＭ５通道的先激活后去

敏，全细胞情况下如果在电极内液中加入ＰＩＰ２可使去敏的

电流逆转。相对而言ＴＲＰＭ４对ＰＩＰ２的依赖性要强于ＴＲ

ＰＭ５。

２　ＴＲＰＶ

　　哺乳动物的ＴＲＰＶ通道可分为两类，其中ＴＲＰＶ１～４为

一类可被高温激活的通道［２８］，ＴＲＰＶ２及 ＴＲＰＶ４又可被机

械刺激激活［２９３０］，它们与其他多数 ＴＲＰ通道一样是具有外

向整流特性的非选择性阳离子通道，主要表达于感觉神经

元。另一类为ＴＲＰＶ５和ＴＲＰＶ６通道，它们的电流特性呈内

向整流特点，且对Ｃａ２＋具有高通透性，主要表达于肾脏及肠

道的上皮细胞，参与Ｃａ２＋自上皮部位的吸收［３１］。ＴＲＰＶ１是

此类ＴＲＰ通道中研究得较多的一种，原因之一是ＴＲＰＶ１具

有非常重要的生理功能即介导痛觉的产生［２８］，另一原因是

ＴＲＰＶ１的功能调节很复杂，许多因素对ＴＲＰＶ１具有激活作

用，包括热刺激、氢离子、内源性大麻酚、辣椒素［３２３３］等。在

炎症过程中致炎因子如缓激肽、ＡＴＰ、ＮＧＦ及趋化因子也可

激活ＴＲＰＶ１造成炎症部位的热痛觉过敏，由于这些炎症介

质均可激活ＰＬＣ，Ｂｈａｖｅ等［３４］认为这种炎症部位的 ＴＲＰＶ１
敏感性增高机制与ＰＫＣ有关，而Ｃｈｕａｎｇ等［３５］在 ＨＥＫ细胞

和蛙卵细胞中发现应用ＰＩＰ２抗体可增加ＴＲＰＶ１的功能，所

以他们认为与ＰＬＣ激活后水解ＰＩＰ２把 ＴＲＰＶ１通道从被

ＰＩＰ２的抑制状态下释放出来，这与大多数ＴＲＰ通道功能受

ＰＩＰ２激活不同，可能与 ＴＲＰＶ１通道Ｃ末端的独特区域有

关，他们在ＴＲＰＶ１通道的Ｃ末端认定了一段ＰＩＰ２结合区，

由一些带正电荷的氨基酸和疏水性氨基酸组成，如果把这一

段区域去掉或将其中至少２个带正电荷的氨基酸突变，则

ＴＲＰＶ１的基础电流会增大，而且 ＮＧＦ引起的痛觉过敏作用

会消失，这些结果似乎提示ＰＩＰ２可通过与ＴＲＰＶ１结合抑制

其功能。但随后的报道对此观点提出了质疑，首先Ｚｈａｎｇ
等［３６］对ＮＧＦ激活ＴＲＰＶ１通道引起痛觉过敏提出了一个新

的机制，即通过Ｓｒｃ激酶使通道一个酪氨酸（Ｙ２００）磷酸化，

从而使通道蛋白快速插入细胞膜，同时Ｚｈａｎｇ等［３６］还发现如

果去掉Ｃｈｕａｎｇ等［３５］提出的ＴＲＰＶ１的Ｃ末端可明显增加通

道Ｙ２００的磷酸化程度。另一个值得注意的是Ｃｈｕａｎｇ等［３５］

提出的ＰＩＰ２对ＴＲＰＶ１通道的抑制作用只是通过ＰＩＰ２抗体

的间接实验结果得出，而且只在较低浓度辣椒素刺激下才能

体现出来，在高浓度的辣椒素激活ＴＲＰＶ１后得到的实验结

果则完全不同。如在高浓度的辣椒素激活ＴＲＰＶ１且细胞外

Ｃａ２＋存在的情况下通道电流会出现去敏现象［３７］；而 Ｌｉｕ
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等［３８］在实验中发现ＴＲＰＶ１去敏后的恢复过程必需有ＰＩＰ２
的再合成，这是否说明ＰＩＰ２对 ＴＲＰＶ１通道也有激活作用

呢？最近Ｌｕｋａｃｓ等［３９］及Ｓｔｅｉｎ等［４０］发现在ＰＩＰ２直接作用

于分离的膜片可激活 ＴＲＰＶ１，而且通过 Ｕ７３１２２干扰ＰＩＰ２
的水解或在电极内中加入ＰＩＰ２的确可以抑制ＴＲＰＶ１的去

敏。这又说明ＰＩＰ２对ＴＲＰＶ１不是抑制作用而是激活作用。

同时Ｓｔｅｉｎ等［４０］通过另一实验反驳了 Ｃｈｕａｎｇ等［３５］有关

ＮＧＦ通过水解ＰＩＰ２激活ＴＲＰＶ１的观点，他们认为 ＮＧＦ引

起的ＴＲＰＶ１功能增加是通过一种ＰＩ３Ｋ依赖的细胞膜通道

表达增加引起，此结果与前述Ｚｈａｎｇ等［３６］的结果类似。综上

所述，ＰＩＰ２对ＴＲＰＶ１的作用可能是双向的，即ＴＲＰＶ１的功

能需要ＰＩＰ２的维持，而同时在一些特定情况下ＰＩＰ２对通道

起一定的抑制作用（在低浓度的辣椒素情况下这种抑制作用

最为明显）。ＰＩＰ２对 ＴＲＰＶ１的这种双重调节作用可能与

ＰＩＰ２对电压依赖性的钙通道双重调节模式类似［４１］。

３　ＴＲＰＣ

　　ＴＲＰＣ是与最初发现的果蝇ＴＲＰ通道同源性最高的一

类哺乳动物 ＴＲＰ通道，所以称为典型 ＴＲＰ通道（ｃａｎｏｎｉｃａｌ

ｔｒａｎｓｉｅｎｔｒｅｃｅｐｔｏｒｐｏｔｅｎｔｉａｌ，ＴＲＰＣ），ＴＲＰＣ与果蝇的 ＴＲＰ／

ＴＲＰＬ（ＴＲＰｌｉｋｅ）通道均可在Ｇｑ偶联受体激活后开放，ＴＲ

ＰＣ通道的特性也是属于非选择性阳离子通道，但对 Ｎａ＋的

通透性强于Ｃａ２＋。已知Ｇｑ偶联受体激活后引起ＰＬＣ激活，

ＰＬＣ水解ＰＩＰ２生成ＤＡＧ和ＩＰ３。到目前为止激活ＰＬＣ的

受体究竟通过哪种机制激活 ＴＲＰＣ 还不是十分清楚，

Ｈｏｆｍａｎｎ等［４２］认为 ＴＲＰＣ３、ＴＲＰＣ６及 ＴＲＰＣ７可直接被

ＤＡＧ激活，也有报道认为钙库耗竭［４３］、ＩＰ３受体也能激活

ＴＲＰＣ３［４４４５］，还有人认为是通过增加通道的膜表达而增加通

道活性［４６］。ＰＩＰ２对 ＴＲＰＣ的作用相对较为复杂，Ｅｓｔａｃｉｏｎ
等［４７］在对果蝇ＴＲＰＬ的实验研究提示ＰＩＰ２对 ＴＲＰＬ可能

有抑制作用，这也提示了一种可能———在ＰＬＣ激活后ＤＡＧ

和ＰＩＰ２水解共同引起 ＴＲＰＣ３等的激活。Ｌｅｍｏｎｎｉｅｒ等［４８］

对哺乳动物ＴＲＰＣ３／６／７与ＰＩＰ２关系的研究发现，应用ＰＩＰ２
合成过程中ＰＩ４Ｋ的抑制剂 ＬＹ２９４００２可抑制 ＴＲＰＣ３／６／７
通道的功能，而且该实验在ｉｎｓｉｄｅｏｕｔ细胞膜片钳实验应用

ＰＩＰ２对ＴＲＰＣ３／６／７通道有激活作用（ＴＲＰＣ７更为明显），这

是首次发现ＰＩＰ２对ＴＲＰＣ的直接作用，较有力地证明与抑

制ＴＲＰＬ通道不同，ＰＩＰ２对这一类ＴＲＰＣ通道是激活作用。

　　另一组ＴＲＰＣ通道———ＴＲＰＣ１、ＴＲＰＣ４及ＴＲＰＣ５也可

被ＰＬＣ信号途径激活，但其激活的机制更不清楚，ＴＲＰＣ４和

ＴＲＰＣ５不能被ＤＡＧ激活，但ＰＩＰ２可能也参与它们的功能

调节。Ｔｒｅｂａｋ小组［４９］２００９年的研究表明ＰＩＰ２对ＴＲＰＣ５的

功能可能是双重调节作用，他们发现在全细胞情况下应用

ＰＩＰ２合成酶ＰＩ４Ｋ抑制剂对 ＨＥＫ细胞中表达的ＴＲＰＣ５通

道的功能是激活作用，说明ＰＩＰ２对通道起抑制作用，但在ｉｎ

ｓｉｄｅｏｕｔ膜片钳实验中直接加入ＰＩＰ２却能大大激活ＴＲＰＣ５通

道，同时在全细胞情况下激活ＰＩＰ２５磷酸酶也可使ＴＲＰＣ５的

功能受到明显抑制，通过这些结果作者推测ＰＩＰ２对ＴＲＰＣ５的

调节作用可能也是呈现双重调节，即ＰＩＰ２本身对维持ＴＲＰＣ５
的功能是必需的，然而在此基础上ＰＩＰ２又可通过细胞内还不

为人知的信号机制对ＴＲＰＣ５起抑制性的调节作用，这与前述

的ＰＩＰ２对ＴＲＰＶ１通道的调节作用有类似之处。

　　从以上的综述我们可以看出关于对ＰＩＰ２调节 ＴＲＰ通

道作用的了解还有待进一步研究，但勿庸置疑的是，ＰＩＰ２在

ＴＲＰ通道功能的调节中起关键的作用；此外，ＰＩＰ２对 ＴＲＰ
通道功能调节的结果既可以是激活也可以是抑制作用，作用

比较复杂，涉及的机制和因素较多，对研究结果的解释和理

解需要对研究背景和条件有充分的了解（表１将ＴＲＰ通道的

分类、特征及到目前所知 ＰＩＰ２对通道的调节作用做了总

结）。可以预见，在今后相当长的一段时间内，对ＰＩＰ２调节

ＴＲＰ通道功能的研究将会是研究热点之一，并将大大促进对

众多生理功能、疾病机制的了解。

表１　ＴＲＰ通道的分类、特征、功能及ＰＩＰ２对其的调节作用

Ｔａｂ１　ＳｕｍｍａｒｙｏｆｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆＴＲＰｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒｓ

Ｓｕｂｆａｍｉｌｙ Ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅｎａｍｅ Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ＥｆｆｅｃｔｏｆＰＩＰ２

ＴＲＰＣ Ｃａｎｏｎｉｃａｌ（ＴＲＰＣ７） ＰＬＣａｃｔｉｖａｔｅｄｃａｔｉｏｎｃｈａｎｎｅｌｓｉｎｍａｎｙｃｅｌｌｓ：ｉｎｃｌ．
ｖａｓｃｕｌａｒｍｙｏｃｙｔｅｓ；Ｓｔｏｒｅｏｐｅｒａｔｅｄｃｈａｎｎｅｌｓ（ＴＲＰＣ１）

ＴＲＰＣ３／６／７（ａｃｔｉｖａｔｅｓ）

ＴＲＰＣ５？（ｄｕａｌｒｅｇｕｌａｔｅｓ）

ＴＲＰＶ Ｖａｎｉｌｌｏｉｄ，ＥＣＡＣ，ＣＡＴ（ＴＲＰＣ６） Ｔｈｅｒｍｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ；ＥｐｉｔｈｅｌｉａｌＣａ２＋ｔｒａｎｓｐｏｒｔ（ＴＲＰＣ５，６）；

ｔａｓｔｅ（ＴＲＰＣ１，３）
ＴＲＰＶ１？（ｄｕａｌｒｅｇｕｌａｔｅｓ）

ＴＲＰＭ Ｍｅｌａｓｔａｔｉｎ（ＴＲＰＭ８） ＣＡＮｃｈａｎｎｅｌｓ（ＴＲＰＭ４，５）；Ｍｇ２＋ｔｒａｎｓｐｏｒｔ（ＴＲＰＭ７）；

ｔａｓｔｅ（ＴＲＰＭ５）ｃｏｌｄ／ｍｅｎｔｈｏｌｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＴＲＰＭ８）
ＴＲＰＭ４／５／７／８（ａｃｔｉｖａｔｅｓ）

ＴＲＰＭＬ Ｍｕｃｏｌｉｐｉｎ（ＴＲＰＭＬ３） Ｄｅｆｅｃｔｉｖｅｉｎｍｕｃｏｌｉｄｉｐｏｄｉｓ（ＴＲＰＭＬ１）；Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ
ｃｈａｎｎｅｌｏｎｌｙｓｏｓｏｍｅｓ

？

ＴＲＰＰ Ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｎ２，ＰＫＤ２（ＴＲＰＰ３） Ｄｅｆｅｃｔｉｖｅｉｎｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ（ＴＲＰＰ２）；

Ｓｏｕｒｔａｓｔｅ（ＴＲＰＰ３）
？

ＴＲＰＡ ＡＮＫＴＭ（ＴＲＰＡ１） Ｎｏｘｉｏｕｓｃｏｌｄ，ｐｕｎｇｅｎｔｔａｓｔｅ，ｍｅｃｈａｎｏｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ？

ＴＲＰＮ ＮｏｍｐＣ（ＴＲＰＮ１） ＭｅｃｈａｎｏｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｉｎＤｒｏｓｏｐｈｉｌａａｎｄｌｏｗｅｒｖｅｒｔｅｂｒａｔｅｓ ？
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《前列腺疾病１００问（第３版）》已出版

　　该书由孙颖浩、高旭主编，第二军医大学出版社出版，ＩＳＢＮ９７８７５４８１００４０９，１６开，定价：８０．００元。

　　前列腺疾病是困扰中老年男性的常见病、多发病。该书作者是长期从事临床工作的泌尿外科医学专家。笔者以生动、通

俗的科普语言和图文并茂的问答形式把前列腺疾病相关专业知识展示给读者。中国工程院院士、我国著名泌尿外科学专家郭

应禄教授，中华医学会泌尿外科分会主任委员那彦群教授为该书作序。该书适合广大前列腺疾病患者、家属及注重自我保健
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