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　　上文提及 L型的致病特点和与相关感染的关

系
[ 1]

,本文就 L型对结核分枝杆菌 、螺旋体和垂直

感染引发的疾病以及与肿瘤等的可能关系进一步进

行评述 。

1　结核分枝杆菌 L型与肺内外感染

　　结核病是由结核分枝杆菌 (简称 MTB)引起,近

年来仍有上升趋势。我国结核病的发病率和死亡率

在各种传染病中处于首位。要消灭结核病, 必须对

MTB及其 L型有一个正确的认识。有学者对肺内

外结核进行分离培养, 肺内感染细菌型伴 L型的阳
性率比 单独 细菌 型高 10%, 肺外 感染 则高

27.7%
[ 2]
。不少病例经治疗后细菌型消失, 而 L型

继续存在。

1.1　MTB及其 L型的生物学特性　MTB的结构比

较复杂,变异成 L型后, 难以识别 。 MTB的细胞壁

有内外二层:外层有分枝菌酸, 决定细菌的抗酸性,

分枝菌酸缺失,呈抗酸阴性;内层为肽聚糖, 比较坚

硬,能维持细菌的外形。肽聚糖的缺失使 L型变为

多形性,由细长的杆菌变为粗短 、球状或细长的丝状

体 。所以 MTB根据细胞壁各成分的缺失以及缺失

程度的不同,可以是抗酸阴性或阳性,形态各异
[ 3]
。

甚至有的由于核在不断分裂而菌体没有分裂, 以致

在阴性的长丝中出现红色颗粒
[ 4]
。 MTB变异为 L

型后随着细胞壁的缺失, 细胞膜可代偿性地増

厚
[ 4]
;这可能与 L型抵抗力加大 、耐药性增强有关 。

1.2　MTBL型感染肺结核的临床特点　 ( 1)病程

长,延误诊断多。病程越长,痰菌 L型阳性率越高,

大于 1年者可达 71.4%。有空洞者阳性率高于无
空洞者 。 ( 2)胸片见局部有间质性炎, 而浸润和播

散灶少见。 ( 3)结核菌属胞内感染菌被吞噬后转变

为 L型, 有躲避药物治疗的作用。有学者在电镜下

观察, 发现对链霉素 、异烟肼多耐的 MTB缺壁, 呈颗

粒状, 说明缺壁与耐药有一定关系
[ 6]
。 ( 4)儿童初

次感染结核,由于机体尚无特异性免疫,易经淋巴道

进入血液,造成菌血症;成人在免疫功能低下时亦

然。 MTB在抗生素及巨噬细胞溶菌酶等作用下变

异为 L型, 也可经血道和淋巴道, 扩散到机体任何

部位,造成肺外感染 。有学者检查肺结核患者外周

血 MTB及其 L型的总阳性率可达 32%, 说明有隐

性菌血症存在, L型可黏附在红细胞表面或隐匿在

红 、白细胞内
[ 7]
。这亦可能是患者血沉加快的原因

之一 。有学者对血沉快的 28例进行溶血培养, 与

20例血沉正常者进行比较,前者 20例阳性,后者仅

3例阳性
[ 8]
。

1.3　易被忽略的 MTBL型肺外感染　MTB可侵犯

人体任何部位,除脑膜炎发病急 、易引起重视外, 当

其变为 L型感染时,症状不典型,往往易被忽视
[ 9]

,

如病理诊断的 42例非典型慢性炎症 (慢性淋巴结

炎 、支气管炎 、胸膜炎和膀胱黏膜炎 )经抗酸染色,

MTBL型阳性占 34例 ( 80%)
[ 10]
。有学者在 49例

前列腺肥大手术标本中有 61.25%检出抗酸菌 L

型, 前列腺肥大可能是 MTB及其 L型长期刺激所

致
[ 11]
。刘开杨等

[ 12]
对 121例慢性前列腺炎常规培

养阴性,作抗酸染色, 12.4%抗酸 L型阳性。徐淑秀

等
[ 13]
对咽感异常者 217例作涂片抗酸染色, 86例

( 39.6%)有抗酸菌 L型, 其中, 36例伴细菌型。口

服利福平 30天后复查, 39例自觉咽感异常消失。

3个月后 L型转阴 。我室曾从 1例肾盂静脉造影疑

为肾结核患者, 3年内尿培养多次抗酸菌 L型阳性,

鉴定为鸟胞内分枝杆菌 L型,对多种抗结核药物治

疗无效 。药敏试验对异烟肼 、链霉素 、利福平 、乙胺
丁醇均耐药。国内报道 23株非结核分枝杆菌对常

用的抗结核药耐药, 而新型红霉素,如克拉红霉素,

可破坏细胞壁和细胞膜结构, 对鸟胞内分枝杆菌血

培养清除率达 62% ～ 68%
[ 14]
。另 1例临床疑为膀

胱结核患者 3次尿培养抗酸菌 L型阳性,但患者尿

MTBPCR( -), 皮试 PPD( -) 。同样, 马筱玲以

MTBL型稳定株感染豚鼠,豚鼠 PPD始终阴性。这

是由于 MTBL型缺乏细胞壁上的蜡质 D, 不能与菌

体蛋白结合而使 T淋巴细胞致敏所致。患者的

PCR阴性是因为 L型失去细胞壁, 其细胞膜代偿性

增厚 。PCR试剂盒中的裂解剂主要是溶菌酶, 用以
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裂解细胞壁的肽聚糖,但不能裂解增厚的 、以脂质为

主的细胞膜 。不能释放 DNA,故 PCR呈阴性。谢家

政等
[ 15]
研究也发现 MTB细菌型培养与 PCR结果无

明显差异,而 MTBL型的 PCR阳性率明显低于培养

的阳性率,临床应予以重视 。戴云海等
[ 16]
曾以玻璃

砂研磨法破膜提取 DNA, 使原 PCR阴性的 L型转

阳 。也有学者对 L型稳定株以某公司提供的试剂

盒作染色体特异性 PCR扩增片段进行 HaeⅢ限制

性内切酶谱分析 。证明 L型的 DNA与亲代菌除有
一致的酶切片段外, 也发现与亲代有不同的片段 。

表明染色体基因也有所改变
[ 17]
。

2　螺旋体 L型与疾病的关系

2.1　钩端螺旋体　螺旋体也有细胞壁,在体内外因

素特别是青霉素和溶菌酶的作用下也可形成 L型 。

将钩端螺旋体 (简称钩体 )接种在含青霉素 0.8 ～

4 u/ml的半液体培养基中,可诱导出钩体 L型, 在暗

视野及扫描电镜下,可见 L型呈颗粒状 (直径 0.15

～ 5μm) ,有的表面可长出小芽,小芽伸长呈螺旋状

长丝 。此 外, 尚 可 见 巨 大 的 囊 状 体 (直 径

35 μm)
[ 18]
。此囊状体为 L型所特有, 内有大小不

等的颗粒,囊成熟破裂放出大量颗粒。这可能是螺

旋体 L型繁殖的一种方式。
钩体的致病比较特殊,发病初期很像感冒,有发

热 、全身酸痛 。在症状消退 0.5 ～ 6个月后, 出现涉

及眼与神经系统后发症, 可有肢体瘫痪 、失语与视

力减退等。我院尚发现与癫疒间有关
[ 19]
。在 1991年

洪水后,我室取流行区的可疑患者 186例 206份标

本 (血 135份,脑脊液 71份 )进行分离培养, 血清作

显微镜凝集试验 。结果 L型分离阳性率为 28.6%,

远高于钩体原型 10.2% ( P<0.005)
[ 20]
。汤郡

等
[ 21]
以波摩那 ( 56608)感染豚鼠, 再以青霉素诱导

其变为 L型, 处死豚鼠解剖观察,见豚鼠眼有葡萄

膜炎 、视网膜炎, 肺血管壁增厚 、管腔变窄,脑血管有

钩体 L型穿入,钩体的另一端连有巨形体。 1只豚

鼠出现瘫痪,脊髓前角神经元变性, 细胞减少, 核消

失 。我室从 1例广泛脑梗死患者分离出 L型稳定

株,经玻璃砂破膜,应用 SDS-PAGE及斑点免疫结合

试验鉴定为钩端螺旋体 L型
[ 22]
。进一步研制单克

隆抗体,鉴定为赖型 ( 56601), 凝集效价 1∶3 200,与

波摩那型有交叉 ( 1∶800), 但与其他各群各型均无

交叉
[ 20]
。将此 L型株与波摩那原型株经腹腔感染

豚鼠各 5只;次日两组均有发热 。从原型组中 4 /5

分离出原菌,从 L型组中 3/5分离出 L型。 2个月

后两组豚鼠各有 4只存活。抽取心脏血培养, 原型

组 4只均无钩体存活;而 L型组 3 /4仍培养出 L型 。

两组病理切片示多脏器有间质性炎症。免疫酶染色

显示 L型组,从心 、肺 、肝 、肾中均查到钩体抗原, 且

从 1只鼠脑中见有 L型巨形体。感染原型组仅 1只

从眼 、肝 、肾查到抗原,而 1只在肾曲管管腔内见有

L型长丝体。表明不论感染原型或 L型都可能从尿

中排出钩体 L型,提示在预防感染传播上应予以重

视
[ 23]
。

2.2　疏螺旋体　疏螺旋体在我国引起的疾病有回

归热与莱姆病 。回归热 由回归热疏螺 旋体

(B.recurrentis) 引起;莱姆病 由伯氏疏螺 旋体
(B.burgdorferi)引起 。

回归热的发病症状是反复发生高热, 每次持续

数日,热退 1周左右又重复发热 。发热期可在血涂

片镜检时看到螺旋体。发热的消退是由于抗体的出

现, 抗体加补体使血液中的螺旋体失去细胞壁变为

L型。第 2次的高热估计是由于 L型的返祖。

Sergant
[ 18]
报道回归热患者螺旋体在血液中消失时,

血液仍有感染性, 认为血液中的 L型颗粒在发病中

起重要作用。

莱姆病可引起局部红疹 、心肌炎 、面神经麻痹 、

肌萎缩性脊髓侧索硬化 、帕金森病和慢性关节炎等。

一般应用 ELISA检测抗体, 但常出现假阴性反应。

有学者认为这是由于螺旋体为了逃避宿主的免疫系

统变异为 L型, 使抗体呈假阴性
[ 24]
。 Mattman在国

际莱姆病 /慢性病会议上建议应用荧光染色在暗视

野下检测,可在血液中见有发荧光的 L型圆球体出

现。

2.3　梅毒螺旋体　梅毒螺旋体主要引起梅毒,一般

很少侵入血液,只在硬下疳中取材经暗视野或镀银

染色才能检查到螺旋体 。此后侵入淋巴结, 迅速变

为 L型颗粒, 特别在青霉素治疗后, 可用荧光抗体

染色鉴定
[ 4]
。有学者对 1例神经梅毒,取 2份脑脊

液培养 4天,见有许多卵圆体 (约 2 μm×5μm), 进

而繁殖,仅 1份出现螺旋体。有研究证明,多株梅毒

螺旋体经培养后除二分裂外,可见有出芽,并离开母

体, 开始形成囊样体, 其中含有许多细小的螺旋体。

由于螺旋体培养比较困难, 因此临床诊断多作血清

抗体检查 。已知梅毒螺旋体 L型可感染胎儿导致

先天性梅毒,对孕妇应注意检查与防治 。

3　细菌 L型的垂直感染 、生殖异常和不孕 (育 )

3.1　L型的垂直感染　细菌失去细胞壁,暴露的细

胞膜柔软有可塑性,故 L型可通过 0.22 μm除菌滤

膜, 因此也可通过血脑屏障引起脑膜炎和血胎屏障

感染子代 。陶晓珊等报道 81例产妇分别取母血 、脐

血和羊水分离 L型, 结果 3种标本均阳性者为
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17.7%, 母血与脐血阳性者 31.5%。表明相当一部

分 L型可通过胎盘传给婴儿 。

朱明利
[ 7]
分别以 MTB及其 L型和从肺癌患者

血分离出的 MTBL型感染小鼠,待小鼠产子后取子

鼠的组织作免疫酶染色,结果 3组检出的抗酸菌 L

型分别为 4/7、4/6和 6/11,也表明 MTBL型可由母

鼠垂直感染子鼠 。子鼠的病变主要为间质性炎症,

无一例有典型结核结节 。夏佩莹等
[ 25]
分别以金葡

菌及其 L型经静脉与阴道感染雌鼠各 12只 (感染

后以雌雄 2∶1同笼饲养 )。对各感染母鼠的子宫内
膜 、胎盘及子鼠肝 、肺等组织作免疫组化和金葡菌地

高辛探针原位杂交。结果:静注细菌型组受孕率

50%, L型组 41.7%;阴道感染细菌型组受孕率

50%, L型组 25%。而盐水对照组 100%受孕。母

鼠子宫内膜和子鼠肝 、肺中免疫组化金葡菌 L型阳

性率分别为 60.5%、93.3%和 60%。同时金葡菌 L

型探针杂交阳性率也分别为 20.8%、 33.3%和

16.6%。

3.2　L型与生殖异常的关系　刘勇等
[ 26]
进一步探

讨金葡菌 L型感染与先天畸形的关系 。他们从安

徽省淮北矿工总医院病理科提供的 21份先天畸形

胎儿石蜡包埋标本作苏木精 -伊红染色和金葡菌及

其 L型免疫组化染色。结果在 5例 ( 23.81%)胎儿

肺组织中检出有金葡菌 L型抗原,而未检出有细菌

性抗原 。此 5例肺组织均有间质性炎症。另取少许

标本按文献提取 DNA作 PCR检测, 4例 ( 19.05%)

检出金葡菌 L型 DNA阳性 。已知在胎儿胚胎发育

第 3 ～ 8周, 对致畸因子特别敏感,如风疹病毒 、弓形
虫和梅毒螺旋体均有致畸作用 。 L型特性近似病

毒,并已证明能通过胎盘垂直感染, 这提示细菌 L

型对胎儿可以有致畸作用, 孕妇特别在妊娠早期应

重视预防感染。

3.3　L型感染与不孕 (育 )的关系　不孕可由多种

原因引起。我室曾对不孕妇女的阴道分泌物棉拭做

溶脲脲原体和细菌 L型培养 。前者阳性率为

68.6%, 后者为 38.0%。另从不育男子精液中分离

出溶脲脲原体 62.7%, 细菌 L型 27.0%, 其中最多

见的为金葡菌 L型
[ 27]
。吴爱武等

[ 28]
对 22例溶脲

脲原体培养阴性的精液作 L型培养, 结果 27.27%

培养出金葡菌及其 L型。将精子固定后经扫描电

镜检查, 见精子头或尾部有 L型吸附, 可能影响精

子的动力,与不育有关 。我室进而对 2 ～ 5年不育者

的精液作抗酸染色, 结果单见有抗酸菌 L型者

14.2%, L型伴细菌型者 7.1%。有的尚见 L型呈圆

球体或巨形体黏附在精子头部
[ 29]
。戴云海等

[ 30]
用

MTBL型感染小鼠意外发现 19/26 ( 73.08%)在睾

丸间质有其 L型存在,是否与不育有关值得重视。

张世馥
[ 31]
对 426例不孕患者子宫内膜切片作免疫

组化染色, 80.1%查有 L型 。通过对 30例不孕

(育 )患者子宫内膜和精液进行培养, 53.4%子宫内

膜和 43.3%精液 L型阳性,经过治疗 8对夫妇已怀

孕
[ 32]
。说明不孕 (育 )者应取男 、女泌尿生殖道分泌

物做病原和 L型培养, 按药敏给予治疗 。淋病是目

前世界发病率最高的性传播性疾病, 由淋病奈瑟菌

(简称淋球菌 )引起, 可导致男 、女生殖道化脓性感

染。若不进行彻底治疗可引起输卵管和输精管炎
症 、瘢痕收缩 、管腔堵塞,导致不孕 (育 ) 。淋球菌感

染还可通过血液播散全身 。 Mattman
[ 4]
曾用异硫氰

酸荧光黄标记淋球菌抗体对患者血离心后的白细胞

层染色,见红 、白细胞上黏附有发荧光的 L型 。已

知淋球菌感染多用青霉素治疗, 很易产生耐药的

L型 。有学者将分离的 50株淋球菌细菌型和 11株

L型做药敏试验;前者对青霉素类中度敏感,对红霉

素低敏,而 L型对青霉素耐药, 对红霉素敏感
[ 33]
。

我国学者对淋球菌 L型耐药性质粒的丢失作过报

道, 但对淋球菌 L型与不孕 (育 )的关系以及对动物

的致病性尚应进一步研究。

4　细菌 L型感染与肿瘤的关系

　　某些病毒与肿瘤有关已为一些学者所认识, 至

于细菌感染与肿瘤的关系尚有待进一步研究 。早在

1890年英国病理学家 Russell
[ 34]
在其肿瘤组织切片

中看到有大小不等的颗粒出现 。小的仅勉强可见,

大的如酵母菌,呈多形性 。他不了解微生物,不能解

释此颗粒为何物, 仅把它称为肿瘤病原菌。后人则

一直称之为 Russell小体。 Bunting与 Mazet1941年

分别从霍奇金淋巴瘤患者淋巴结和血液中分离出

20多株多形性细菌。Nuzum1925年从 41例人乳腺

癌中发现 38例有葡萄球菌 L型,可经除菌滤器;后

经其他学者证实可引起动物肿瘤 。有学者在 1 000

例恶性肿瘤活检中发现病毒样 CWDB, 而在 100例

良性病例中则无
[ 34]
。Domingue等

[ 35]
也提到霍奇金

淋巴瘤和乳腺癌中见有大量抗酸颗粒,并认为与肿

瘤的发生有关 。

微生物是否能引起肿瘤,必须具备以下条件:除

从各肿瘤中能分离培养出或从病理标本中能证实与

某病原有关,进一步尚应证实该病原可进入肿瘤细

胞特别是核内,引起细胞的恶变;从肿瘤分离的病原

经动物试验可引起相似的肿瘤发生;或有能激发癌

基因或抑制抑癌基因等证据 。目前病原菌与肿瘤的

关系已开始受到关注 。特别是幽门螺杆菌 (Hp)感

染。据统计分析大约 30% ～ 50%胃癌归因于 Hp感
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染 。WHO已将 Hp列入一级致癌物质。细菌 L型

与肿瘤的关系国外尚缺乏深入研究, 我院近年来则

有较多的研究。

4.1　L型与肿瘤有关的例证　于东红等
[ 36]
对 136

例由胃镜取得和手术切除的胃恶性肿瘤组织, 经免

疫组化染色。结果 HpL型阳性率为 71.3%, 而细

菌型仅 5.9%。电镜观察见 L型在癌细胞内, 黏附

在核膜上。对食管癌 112例和对照 30例作 HpL型

的检测及增殖细胞核抗原 (PCNA) 、细胞癌基因

(cerbB-2)和抑癌基因 (p53)的表达以了解其对食管
癌的发生机制。结果经免疫组化染色证明 HpL型

的检出率为 65.2%, 明显高于对照组 (P<0.05) 。

癌组的 PCNA、cerbB-2和 p53的表达阳性率也高于

HpL型阴性组。表明 HpL型与 cerbB-2和 p53的

表达存在相关性 。说明 HpL型参与细胞癌基因和

抑癌基因的突变,并通过促细胞增殖加速基因突变

而致癌
[ 37]
。戴云海等

[ 30]
从肺癌患者痰分离出 MTB

L型 1株, 通过静脉和皮下感染小鼠 24只, 结果 1例

肝脏出现梭形细胞癌样增生 、3例卵巢膜瘤样增生,

而注射 MTB和盐水对照组均未见恶变。张世馥

等
[ 38]
对 420例肿瘤 (乳腺癌 、肠腺癌 、恶性淋巴瘤和

绒毛膜癌 )抗酸菌检出率为 11.2%, 其中尤以淋巴

瘤的检出率最高, 达 44%。何杰等
[ 38]
用金葡菌 L

型 DNA探针对 12例检出金葡菌L型的子宫颈癌组

织切片作原位杂交, 结果 10例 ( 83.3%)阳性。癌

细胞内有金葡菌 L型 DNA阳性颗粒 。同样,夏佩莹

等
[ 40]
对 20例子宫内膜腺癌用金葡菌 L型 DNA探

针作原位杂交, 45%癌细胞核和胞质内见有紫蓝色
L型 DNA阳性信号。汪万英等

[ 41]
做了细菌及其

L型诱发小鼠肿瘤的研究 。她先后做了 3批动物试

验:第一批用金葡菌及其 L型感染昆明鼠 90只,

45天处死检查,其自发肿瘤发生率 6.3%。第二批

用荷瘤 C57BL/6N小鼠 150只分别用金葡菌 、结核

菌及其 L型感染, 90天处死, 其自发肿瘤发生率

12.5%。第三批 C57BL/6N小鼠 90只, 用金葡菌

L型感染, 15、30、45天分别处死, 总肿瘤发生率为

11.1%。另外 14.4%出现增生和瘤样增生 (癌前病

变 ) 。随时间延长肿瘤发生率有上升趋势 。

4.2　L型与肿瘤发生的可能机制　

4.2.1　L型能进入宿主细胞核促使恶变　肿瘤的

病毒病因已引起重视。 L型缺乏细胞壁,表面电荷

发生改变使其在细胞表面的黏附力增强。其原生小

体大小与中等大小病毒近似, 可与细胞融合 。已有

证明 L型的核酸可在癌细胞内表达, 与核酸的整合

可促使其恶变。

4.2.2　长期 L型感染的慢性炎症可促使组织过度

增生与癌变　炎症及其代谢产物对体细胞有直接的

损害 。汪万英等
[ 41]
以金葡菌 L型感染小鼠, 84天

处死小鼠,取肝测丙二醛 (MDA) , 结果感染豚鼠的

MDA明显高于对照鼠。说明炎症灶内巨噬细胞在

吞噬和消化过程中呼吸暴发和酶化学反应, 产生自

由基 、单生态氧和 MDA等活性物质, 导致细胞膜破

坏, DNA排列 、修复或转录错误,激活癌基因或灭活

抑癌基因,使细胞发生癌变。上述动物试验也证明

L型感染可使动物组织增生或瘤样增生, 以致自发

肿瘤的产生率达 6%以上。
4.2.3　L型感染促使肿瘤转移的机制　肿瘤细胞

从原发肿瘤脱落形成转移灶的过程中,需反复降解

细胞外基质膜构成的屏障。肿瘤细胞穿过细胞外基

质缺损处,进入局部淋巴系统及毛细血管,才能在远

隔部位形成新的转移灶
[ 41]
。基质金属蛋白酶 MMPs

可降解基膜和细胞外基质的大多数蛋白 。血管内皮

因子 VEGF-C是最强的促淋巴生长因子, 能诱导淋

巴管增生和实体瘤扩散。俞岚等
[ 43]
用免疫组化和

原位杂交来检测金葡菌 L型与高转移人卵巢癌细

胞株 (HO-8910PM)的体外共培养以及 97例卵巢乳

头状癌和 23例良性乳头状瘤组织中 L型感染情况

和 MMP-2、MMP-9、VEGF-C蛋白的表达。结果表

明:( 1)HO-8910PM株与金葡菌 L型共培养后在细

胞质与核中可测到 L型阳性信号, 表明 L型已进入

细胞核内 。 ( 2 )卵巢癌中 MMP-2和 MMP-9 mRNA

表达阳性率分别为 59.85%和 58.8%, 而良性乳头

状瘤中分别为 21.1%和 17.4%(P<0.05);卵巢癌

中 MMP-2和 MMP-9蛋白表达阳性率分别为 74.2%
和76.3%, 明显高于乳头状瘤 (P<0.05) 。 ( 3)卵巢

癌中 VEGF-CmRNA阳性表达为 57.7%,而乳头状

瘤为 8.5%(P<0.05) 。卵巢癌中 VEGF-C蛋白表

达率亦高于乳头状瘤 (P<0.005 )。这些结果表明

MMPs与 VEGF-C在卵巢癌的发生和转移中起重要

作用,且实验证明卵巢乳头状癌中金葡菌 L型感染

率25.8%, 也高于乳头状瘤 13.3%。表明金葡菌 L

型感染通过使 MMPs增加, 在肿瘤的发生和转移中

起到重要作用 。

5　存在问题与展望

　　20世纪 80年代以后,我国 L型研究蓬勃发展,

对疾病的发病机制 、诊断 、治疗及病原追踪等做了不

少工作。有的省 、市在临床检验中已将 L型检查定

为常规,但也有一些问题尚有待解决:( 1)细菌 L型

诊断标准和药敏试验还不够统一规范。特别是结核

菌的药敏试验比较繁琐,一般市级医院大多不开展。

而一些难治性结核病大多又与其 L型的耐药有关。
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简便有效的药敏检测方法亟待解决。 ( 2)L型免疫

的研究国内外关注较少。临床与动物试验均表明 L

型存留在体内的时间长, 其原因及清除机制值得研

究 。 ( 3)L型有细胞壁缺陷, 呈可塑性, 能通过除菌

滤器。其原生小体与病毒大小相当, 在红细胞内很

像包涵体,已知能通过胎盘引起垂直感染 、生殖异常

与胎儿畸形等。对于这些现象尚有待进一步研究 。

( 4)肿瘤患者材料与动物实验已初步证实 L型与肿

瘤的发生有关,为肿瘤的病因研究开拓了一条新途

径 。进一步应当考虑如何在基因水平上研究肿瘤的
诊断和治疗问题 。

应当理解细菌 L型变异可以说是细菌为了生

存竞争 、逃避宿主的免疫功能 、抵御不良环境所采取

的重要措施,待条件适合时卷土重来。看来若要为

消灭各种感染性疾病而与细菌进行斗争, 清除 L型

是一个不可忽视的环节。
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