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雷公藤内酯醇靶蛋白及其药理机制研究进展

高　涛 综述，郝　进△审校

（重庆市中医院／重庆市第一人民医院皮肤科　４０００２１）

　　关键词：雷公藤属；内酯醇；靶蛋白；免疫抑制

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１２．３５．０３９ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１２）３４３７７７０４

　　雷公藤是中国的传统中药，其活性单体有数十种，而内酯

醇（ｔｒｉｐｔｏｌｉｄｅ，ＴＰＬ）是其中最重要的活性单体之一。ＴＰＬ是从

雷公藤中分离得到的二萜类三环氧内酯化合物，分子式为Ｃ２０

Ｈ２４Ｏ６，相对分子质量３６０．３９
［１］。ＴＰＬ与靶蛋白结合后通过

多种途径发挥强大的抗炎、抗肿瘤、免疫抑制及抗生育等作用，

但目前ＴＰＬ的具体作用机制仍不完全清楚，因此，本文就ＴＰＬ

药理机制研究进展作一综述。

１　ＴＰＬ靶蛋白

目前，ＴＰＬ相关研究主要局限在ＴＰＬ作用细胞后的功能

性改变上，而对 ＴＰＬ的靶蛋白或初始结合蛋白研究甚少。

ＴＰＬ复杂的化学结构及多种生物学效应提示 ＴＰＬ在体内可

能具有多个靶蛋白或初始结合蛋白，如ＸＰＢ、多囊蛋白（ｐｏｌｙ

ｃｙｓｔｉｎ，ＰＣ）２、脱氧三磷酸胞苷焦磷酸酶１（ｄＣＴＰｐｙｒｏｐｈｏｓ

ｐｈａｔａｓｅ１，ＤＣＴＰＰ１）及解离素以及金属蛋白酶１０（ａｄｉｓｉｎｔｅｇｒｉｎ

ａｎｄｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ１０，ＡＤＡＭ１０）。

１．１　 ＴＰＬ与ＸＰＢ　ＸＰＢ又叫ＥＲＣＣ３，是转录因子ＴＦＩＩＨ的

亚单位，ＴＦＩＩＨ在ＲＮＡ聚合酶识别启动子和转录起始时起关

键作用。体外研究发现ＸＰＢ有两种特殊酶的功能，即ＡＴＰ依

赖的解旋酶活性及ＤＮＡ依赖的 ＡＴＰ酶活性，但ＴＰＬ只影响

ＸＰＢ的 ＡＴＰ酶活性，而不影响解旋酶活性。ＴＰＬ可与 ＸＰＢ

共价结合，抑制其ＤＮＡ依赖的ＡＴＰ酶活性，从而阻止了由多

种转录因子参与的ＲＮＡ聚合酶Ⅱ介导的转录起始及转录活

化，主要表现为Ｔ细胞活化受阻及癌细胞增殖受阻，这就合理

解释了ＴＰＬ的抗炎、免疫抑制及抗肿瘤细胞增殖的生物学效

应［２］。此外，ＸＰＢ还参与 ＤＮＡ 损伤后核苷酸的切除修复，

ＴＰＬ与ＸＰＢ结合后可能干扰ＤＮＡ损伤的修复功能，这或许

就是临床上ＴＰＬ用于治疗癌症的分子生物学基础
［２］。

１．２　ＴＰＬ与ＰＣ２　多囊肾（ｐｏｌｙｃｙｓｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＰＫＤ）

是常染色体显性遗传疾病，８５％为编码ＰＣ１的ＰＫＤ１基因突

变所致，１５％由编码Ｃａ２＋通道蛋白ＰＣ２的ＰＫＤ２基因突变引

起。ＰＣ１及ＰＣ２是维持正常肾单位结构的重要蛋白，可增加

肾小管细胞质内Ｃａ２＋浓度，当ＰＫＤ１或ＰＫＤ２基因突变引起

ＰＣ１或ＰＣ２蛋白功能异常时，正常肾小管细胞Ｃａ２＋内流受

阻，使细胞异常生长，最终形成囊肿，导致 ＰＫＤ 的发生
［３］。

ＴＰＬ生物学作用有一定的Ｃａ２＋依赖性，可直接作用于肾小管

细胞钙离子通道蛋白ＰＣ２，使Ｃａ２＋内流增加，阻止肾小管上

皮细胞生长，减缓囊肿的形成［４］。在ＰＫＤ小鼠模型中，ＴＰＬ

可在ＰＣ１缺乏时激活ＰＣ２通道开放
［４］，这就解释了ＴＰＬ对

多数因ＰＫＤ１突变引起的ＰＫＤ患者治疗有效。

１．３　ＴＰＬ与ＤＣＴＰＰ１　ＤＣＴＰＰ１存在于细胞胞质中，催化多

种生物化学反应，可阻止有害的卤化核苷酸参与ＤＮＡ的合成。

Ｃｏｒｓｏｎ等
［５］研究发现ＴＰＬ及其相关衍生物可直接与ＤＣＴＰＰ１

非共价结合，使其焦磷酸酶活性被抑制，但ＤＣＴＰＰ１并非ＴＰＬ

发挥药理学作用的最关键结合靶蛋白。ＴＰＬ是第一个被证实

为ＤＣＴＰＰ１的抑制剂，对以后ＤＣＴＰＰ１的相关研究提供了一

个重要的新工具。

１．４　ＴＰＬ与 ＡＤＡＭ１０　ＡＤＡＭ１０为相对分子质量８４×１０
３

的Ⅰ型跨膜糖蛋白，可促进肿瘤细胞生长，在多种不同类型的

肿瘤中，ＡＤＡＭ１０的表达水平增高。研究发现 ＡＤＡＭ１０为

ＴＰＬ的新型分子靶蛋白，ＴＰＬ通过抑制ＡＤＡＭ１０的活性来发

挥其抗癌作用，如在单核细胞性白血病细胞 Ｕ９３７及乳腺癌

ＭＣＦ７细胞中ＴＰＬ可减少细胞生存能力及下调 ＡＤＡＭ１０表

达。因此，ＴＰＬ是ＡＤＡＭ１０的一种新型抑制剂
［６］。

２　ＴＰＬ药理学机制

２．１　抗肿瘤

２．１．１　ＴＰＬ通过抑制 ＲＮＡ聚合酶途径抗肿瘤　ＲＰＢ１是

ＲＮＡ聚合酶Ⅱ的最大亚基，在 ｍＲＮＡ 转录中起催化作用。

ＴＰＬ对ＲＮＡ特别是 ｍＲＮＡ的从头合成起着抑制作用，可抑

制高达８０％ ｍＲＮＡ的从头合成
［７］。ＴＰＬ是ＲＮＡ聚合酶活化

的抑制剂，它不直接干扰ＲＮＡ聚合酶复合物，而是通过激活

上游蛋白激酶如正性转录延伸因子ｂ（ＰＴＥＦｂ）引起ＲＰＢ１的

过磷酸化，使ＲＰＢ１蛋白酶体发生降解，全面抑制癌细胞基因
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转录［８］，主要导致包括大量转录因子、细胞周期调节因子（如

ＣＤＣ２５Ａ）及致癌基因（如 ＭＹＣ和Ｓｒｃ）在内的ｍＲＮＡ减少
［７］；

另一方面，ＴＰＬ可减少ＲＮＡ聚合酶ⅡＣ末端丝氨酸２的磷酸

化作用，从而抑制 ＲＮＡ聚合酶Ⅱ介导的转录起始及 ｍＲＮＡ

延长［９］；此外，ＴＰＬ还可抑制ＲＮＡ聚合酶Ⅰ功能、促使细胞核

亚结构发生改变及诱导癌细胞 ＤＮＡ 损伤
［７８］，这或许就是

ＴＰＬ高效抗癌及抗细胞增殖的基础。

２．１．２　ＴＰＬ通过抑制热休克蛋白（ｈｅａｔｓｈｏｃｋｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＳＰ）途

径抗肿瘤　ＨＳＰ的表达水平在许多肿瘤中可作为判断预后不

良的指标。分子伴侣在细胞生长、死亡及信号转导的调节等诸

多方面扮演着不同的角色，一些特殊的分子伴侣，如 ＨＳＰ９０、

ＨＳＰ７０及 ＨＳＰ２７等可促进肿瘤的生长。ＴＰＬ可通过诱导凋

亡和抑制 ＨＳＰ７０的表达来杀伤肿瘤细胞，如神经母细胞瘤、胰

腺癌细胞［１０］；另有研究发现，ＴＰＬ通过阻止 ＨＳＰ１及 ＨＳＰ２７

的转录激活功能抑制热休克基因的表达，使参与肿瘤生长的分

子伴侣的表达减少，从而达到治疗肿瘤的目的［１１１２］。

２．１．３　ＴＰＬ通过抑制 ＮＦκＢ途径抗肿瘤　肿瘤坏死因子相

关凋亡诱导配体（ＴＲＡＩＬ）是肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）家族成员之

一，与跨膜受体（ＴＲＡＩＬＲ１／ＤＲ４，ＴＲＡＩＬＲ２／ＤＲ５）结合不但

能诱导肿瘤细胞凋亡，而且还可激活具有抗凋亡转录因子作用

的ＮＦκＢ表达，后者在ＴＮＦ诱导的凋亡中起一定抑制作用。

ＴＰＬ通过抑制参与ＮＦκＢ活化中起关键作用的ｐ６５基因转录

活性，使ＮＦκＢ活化受阻，增加了ＴＲＡＩＬ及ＴＮＦα在肿瘤细

胞内的细胞毒作用，在抗肿瘤（如野生型ｐ５３胃癌、肺癌）作用

中起到一定的协同作用［１３］。

２．１．４　ＴＰＬ通过抑制ｐ５３途径抗肿瘤　肿瘤抑制基因ｐ５３

在细胞正常分裂时一般不起作用，当基因出现损伤，ｐ５３被激

活使细胞停止在分裂周期的Ｇ１ 期，基因停止复制进行损伤后

修复。野生型ｐ５３尿路上皮癌细胞中，在细胞核内ｐ５３相关的

糖原合酶激酶３β（ＧＳＫ３β）介导下，ＴＰＬ抑制ｐ５３基因转录活

性，使下游ｐ２１基因表达下调，通过破坏基因的正常修复过程，

使化疗药物顺铂更有效地作用于肿瘤细胞，增强其对肿瘤细胞

的杀伤作用。因此，ＴＰＬ联合顺铂治疗野生型ｐ５３尿路上皮

细胞癌中起协同作用，但对突变型ｐ５３癌细胞及正常尿路上皮

细胞无效［１４］。

２．１．５　ＴＰＬ通过激活ｃａｓｐａｓｅ３途径诱导肿瘤细胞凋亡　人

Ｘ染色体连锁的细胞凋亡抑制蛋白ＸＩＡＰ具有泛素蛋白连接

酶活性，可使细胞凋亡中的关键蛋白酶ｃａｓｐａｓｅ３泛素化，从而

促进活化的ｃａｓｐａｓｅ３降解。在白血病及多发性骨髓瘤细胞

中，ＴＰＬ可通过线粒体途径下调 ＸＩＡＰ表达水平，进而活化

ｃａｓｐａｓｅ３，促使肿瘤细胞发生凋亡
［１５１６］；而Ｌｅｕｅｎｒｏｔｈ等

［１７］认

为钙离子水平在ＴＰＬ诱导凋亡中起重要作用，可能是胞内钙

离子超载及随后线粒体损伤诱导ｃａｓｐａｓｅ３的活化，继而促进

凋亡的发生，而钙离子缺乏可推迟ＴＰＬ诱导凋亡。因此，ＸＩ

ＡＰ的下调及ｃａｓｐａｓｅ３的激活参与了ＴＰＬ诱导癌细胞的凋亡

过程。

２．１．６　ＴＰＬ通过其他途径抗肿瘤　ＴＰＬ还可通过其他途径

抑制肿瘤生长。在骨髓瘤细胞中，ＴＰＬ下调组蛋白甲基转移

酶ＳＵＶ３９Ｈ１及ＥＺＨ２分别减少组蛋白Ｈ３Ｋ９及Ｈ３Ｋ２７甲基

化进行抗肿瘤［１７］。缺氧诱导因子１α（ＨＩＦ１α）是癌细胞在适

应低氧状态环境时的一个重要转录因子，参与肿瘤生长、浸润

及血管生成，ＴＰＬ可减少 ＨＩＦ１α转录活性，从而发挥抗肿瘤

效应［１８］。

２．２　抗炎

２．２．１　ＴＰＬ通过抑制 ＮＦκＢＣＯＸ２ＰＧＥ２途径抗炎　在类

风湿性关节炎（ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）的发病过程中，炎症

因子（如ＩＬ１８、ＴＮＦ、ＩＬ１）的过度表达激活ＮＦκＢ，促进ＣＯＸ

２的生成，后者是诱导前列腺素Ｅ２（ｐｒｏｓｔａｇｌａｎｄｉｎＥ２，ＰＧＥ２）

生成的关键酶，促进ＰＧＥ２合成，而ＰＧＥ２在ＲＡ的炎症反应

中起着重要作用，导致关节滑膜炎症，引起关节肿胀、变形，最

后引起关节退变。ＴＰＬ可抑制ＲＡ中ＩＬ１８及其受体的基因

表达，继而抑制 ＮＦκＢ的活性
［１９］，下调ＣＯＸ２的基因表达使

ＰＧＥ２生成减少，减轻ＲＡ症状。在细菌脂多糖引起的神经系

统炎症反应中，ＴＰＬ可通过抑制 ＮＦκＢ的信号途径使ＣＯＸ２

及一些关键炎症相关细胞因子（ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６、ＩＮＦγ）的

表达减少，从而抑制炎症反应的发生［２０２１］。

２．２．２　ＴＰＬ通过抑制金属蛋白酶（ＭＭＰ）及聚集蛋白聚糖酶

抗炎　ＭＭＰ及聚集蛋白聚糖酶被认为是 ＲＡ软骨病理性损

害的关键酶，ＭＭＰ１可特异性降低局部软骨Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型胶原

蛋白，ＭＭＰ３能消化软骨蛋白多糖及Ⅸ、Ⅹ胶原蛋白，聚集蛋

白聚糖酶则可引起聚集蛋白聚糖变性加重关节软骨损伤。在

关节软骨细胞及成纤维母细胞中，ＴＰＬ可下调 ＭＭＰ１、３及聚

集蛋白聚糖酶４的基因表达，上调 ＭＭＰ抑制因子１、２基因表

达，使 ＭＭＰ及聚集蛋白聚糖生成减少
［２２］，发挥着抗炎及保护

软骨作用。此外，ＭＭＰ可损害角膜基质胶原蛋白形成角膜溃

疡，而ＴＰＬ通过抑制聚肌胞诱导产生 ＭＭＰ１、３使角膜基质

胶原蛋白免受降解，提示ＴＰＬ在角膜溃疡的治疗中起到一定

的作用［２３］。

２．３　免疫抑制　ＴＰＬ主要通过抑制Ｔ细胞及树突状细胞功

能发挥免疫抑制作用，其作用机制如下：（１）ＣＤ８０／ＣＤ８６是参与

抗原提呈及免疫反应的两种重要共刺激分子，它们共同刺激Ｔ

淋巴细胞，使其增殖、分化并产生相关细胞因子参与免疫反应，

ＴＰＬ可下调ＣＤ８０及ＣＤ８６的表达水平，降低 Ｔ细胞的增殖反

应［２４］；（２）ＴＰＬ通过激活凋亡蛋白酶ｃａｓｐａｓｅｓ诱导Ｔ细胞凋

亡，而对胸腺细胞无影响［２５］；（３）ＴＰＬ通过抑制ＮＦκＢ的活化

及Ｓｔａｔ３磷酸化作用，增加细胞因子信号转导抑制蛋白１

（ＳＯＣＳ１）的表达，从而抑制细菌脂多糖诱导的树突状细胞产生

趋化因子（如 ＭＩＰ１α、ＭＩＰ１β、ＭＣＰ１、ＴＡＲＣ、ＲＡＮＴＥＳ及ＩＰ

１０），使中性粒细胞及Ｔ细胞的趋化作用减弱
［２６］；（４）ＴＰＬ可

通过Ｐ１３Ｋ／Ａｋｔ及ＮＦκＢ途径抑制ＣＣＲ７及ＣＯＸ２表达，从

而影响树突状细胞迁移［２７］；（５）自身免疫性葡萄膜视网膜炎小

鼠模型中，ＴＰＬ抑制 Ｔｈ１型细胞因子（ＩＬ１２ｐ４０、ＩＦＮα及

ＩＦＮγ）的表达及淋巴细胞的分化下调Ｔｈ１型反应，有效预防

自身免疫性葡萄膜视网膜炎的发生［２８］；（６）自身免疫性脑脊髓

炎小鼠模型中，ＴＰＬ抑制脾脏单核细胞及脊髓组织中 Ｔｈ１、

Ｔｈ１７及Ｔｈ２细胞因子 ｍＲＮＡ表达，上调脾脏单核细胞叉头

型转录因子３（ＦＯＸＰ３）表达，显著抑制ＮＦκＢＤＮＡ结合力，增

加ＮＦκＢα抑制剂生成，通过调节Ｔ细胞活性及细胞因子表

达发挥对自身免疫性脑脊髓炎的保护作用［２９］。

２．４　抗生育及抗囊肿　在动物实验中观察到ＴＰＬ可使雄性

小鼠发生可逆性不孕，而在成年男性中也观察到同样的结果，

停用ＴＰＬ１～２个月后又恢复正常生育功能。小剂量的ＴＰＬ

主要表现为抗生育作用，加大剂量则表现为免疫抑制效应。

ＴＰＬ通过抑制精子成熟的数目，尤其是精子的活动度引起不

孕，对血浆中各种性激素水平、精子的形成过程及睾丸、附睾无

明显影响［３０］。ＴＰＬ的抗生育作用具有一定的剂量和时间依赖

性，ＴＰＬ这一药理学作用使其可能成为一种潜在的男性抗生

育药。此外，ＴＰＬ还具有一定的抗囊肿作用，通过与肾小管细

胞Ｃａ２＋通道蛋白ＰＣ２结合，使Ｃａ２＋内流，抑制多囊肾肿囊的

形成［４］。
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３　小　　结

综上所述，ＴＰＬ通过自身独特的化学结构与其靶蛋白结

合，发挥强大的抗炎、抗肿瘤、免疫抑制及抗生育等生物活性。

随着临床应用范围的扩大，人们对雷公藤的不良反应及治疗窗

窄等诸多问题的逐渐认识，使得越来越多的学者开始重视雷公

藤的基础性研究，试图通过对其结构的修饰、剂量的调整及药

物配伍的优化等方法减少不良反应的发生，最大程度发挥治疗

作用。
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全盆底重建术相关并发症的研究进展

曹　杰
１综述，赵纯全２审校

（１．重庆医科大学附属大学城医院妇产科　４０１３３１；２．重庆医科大学附属第一医院妇产科　４０００１６）

　　关键词：诊断；全盆底重建术；盆腔器官脱垂；补片；并发症

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１２．３５．０４０ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１２）３４３７８００３

　　随着人们寿命的增加，与年龄相关的疾病也变得更加普

遍，包括妇女盆底功能障碍性疾病（ｐｅｌｖｉｃｆｌｏｏｒｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ，

ＰＦＤ）。据报道，美国妇女经手术治疗盆腔器官脱垂（ｐｅｌｖｉｃｏｒ

ｇａｎｐｒｏｌａｐｓｅ，ＰＯＰ）及尿失禁的生存期风险约为 １１％ ～

１２％
［１］。对于严重的、有症状的ＰＯＰ患者，手术是恢复性功能

障碍、下尿路系统及膀胱功能理想的治疗方法。全盆底重建术

（Ｔｐｒｏｌｉｆｔ）是一种新的手术方式，即采用聚丙烯网带通过前盆

腔双侧闭孔和后盆腔两侧坐骨棘内侧经骶棘韧带穿出，固定于

皮肤、皮下，从而对脱垂的盆腔器官加强固定，修复整个薄弱盆

底，进而由解剖重建达到功能重建的目的。尽管该手术有很多

优点，如成功率较高，能显著提高患者生活质量等，但其近远期

并发症也不容忽视，本文就其相关并发症作一综述。

１　补片相关的并发症

１．１　补片侵蚀　补片侵蚀是Ｔｐｒｏｌｉｆｔ主要的并发症之一，值

得外科医生关注。文献报道其发生率０．７％～１２．５％，也有报

道高达２０％，且多发生在术后６个月内
［２５］，黄惠娟等［６］报道，

阴道侵蚀出现时间为Ｔｐｒｏｌｉｆｔ术后３０～３６６ｄ，平均１９７．３ｄ。

可以无症状出现，但更多表现为阴道异物感、阴道疼痛、阴道排

液、阴道出血，合并感染时往往白带增多，有异味。

补片侵蚀分为向外侵蚀和向内侵蚀，向内侵蚀文献报道较

少，但后果较严重，主要有侵蚀膀胱、直肠、尿道。侵蚀的发生

除与术者手术技巧及患者自身的体质有关外，还可能与以下因

素有关：（１）感染
［７］。合成材料引起的亚临床感染致切口长期

无法愈合，ＤｅＳｏｕｚａ等
［８］报道使用合成材料后可引起筋膜组

织炎，表明炎症是引起补片侵蚀的因素之一。（２）放置补片时

张力过大。补片放置后未展平或缝合时局部修剪过多等均可

引起补片张力过大，影响尿道及阴道周围组织的血液循环，加

之行走、登梯等运动时，过紧的补片、吊带与盆底局部组织反复

摩擦，最终导致补片周围组织损伤，进而引起阴道侵蚀，故术后

早期恢复性生活有阴道侵蚀的风险［７］，一般建议患者手术３个

月后恢复性生活。（３）补片类型
［７］。在临床使用的合成材料

中，以Ｐｒｏｌｉｆｔ补片为佳，因其孔径较大，能够使巨噬细胞及淋

巴细胞等抗炎细胞顺利通过，且新生血管及成纤维细胞更易通

过孔径大于７５ｎｍ的Ｐｒｏｌｉｆｔ吊带网眼之中，利于肉芽组织生

长，使补片或吊带完全融入并固定于阴道周围组织中，故Ｐｒｏ

ｌｉｆｔ补片有组织相容性好、发生感染少的优点。Ｂａｅｓｓｌｅｒ等
［９］

报道，补片的材质和编织方式与侵蚀的发生也存在相关性，使

用羟乙酸乳酸聚酯补片与聚丙烯补片行阴道前壁修补术后侵

蚀发生率分别为３．８％、１７．３％～２０．０％，两者差异有统计学

意义。此外，补片编织股数越多，细菌易寄存于股线之间形成

的间隙中，越易导致感染。另据文献报道［１０１１］，年龄、吸烟等也

是补片侵蚀发生的危险因素，超过７０岁可作为阴道侵蚀的独

立预测因素。

补片侵蚀发生的部位多位于阴道前壁正中，可能因阴道前

壁正中为受力集合点所致。其侵蚀发生的面积大小不等，据文

献报道［６，１２］，补片侵蚀中面积最小为０．２ｃｍ×０．２ｃｍ，最大为

４．０ｃｍ×１．５ｃｍ，质偏硬，均位于阴道前壁正中。在补片侵蚀

的处理中，Ｋｏｂａｓｈｉ等
［１３］认为小面积侵蚀可先行期待治疗，可

能自然愈合。但据临床观察，自然愈合可能性不大。临床采用

最多的治疗方法是阴道上药、高锰酸钾液坐浴、修剪暴露补片

及雌三醇软膏局部涂抹等，效果满意，其阴道排液、阴道疼痛等

表现明显减轻或消失。据文献报道［１４］，严格术前阴道准备（局

部涂抹雌激素）、避免倒“Ｔ”切口、分离厚层阴道壁、平整无张

力放置补片、连续非锁边缝合阴道切口、术中严格止血、术后预

防感染、避免过早性生活等可降低或避免补片侵蚀的发生率。

另有文献报道［１５］，保留子宫在一定程度上可降低阴道侵蚀的

发生率。

１．２　性交疼痛或不适　Ｔｐｒｏｌｉｆｔ后有少数患者出现性交不适

或性交疼痛，据文献报道［１６１７］，术后性交疼痛的发生率在

２％～１５％，性生活不适的比例更高。性交不适、性交疼痛的发

生可能与补片缺乏弹性、补片缩窄或补片侵蚀等有关［１８］，补片

太接近肛提肌复合体导致肛提肌痉挛，也可引起性交困难。盆

腔器官脱垂／尿失禁性生活质量问卷１２（ｐｅｌｖｉｃｏｒｇａｎｐｒｏ

ｌａｐｓｅ／ｕｒｉｎａｒｙｉｎｃｏｎｔｉｎｅｎｃｅｓｅｘｕａｌｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ１２，ＰＩＳＱ１２）可

用来评价患者性生活质量［１９］，具有较高的可靠性和有效性，评

分越高，其性生活质量越高。关于 Ｔｐｒｏｌｉｆｔ对患者性生活质
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