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摘要:【目的】对沙眼衣原体在 BALB / c 小鼠肺部感染过程中 CD4 + CD25 + Foxp3 +调节性 T 细胞( regulatory
T cells，Treg)与 Th17 反应关系进行初步探讨。【方法】取 6 － 8 周龄的 BALB / c 小鼠，鼻腔吸入 25 μL 含 5 ×
103 IFU 的沙眼衣原体鼠肺炎菌株(Chlamydia muridarum，Cm)，建立沙眼衣原体小鼠肺感染模型。监测感染
后不同时期小鼠体重变化;检测肺组织衣原体包涵体形成单位( IFU)及肺组织病理改变;利用流式细胞术检
测 Cm 感染后小鼠体内 Treg 细胞百分率;ELISA 检测肺组织上清液 IL-6、TGF-β、IL-17、IL-2 细胞因子的的表
达;qRT-PCR 检测 KC ( keratinocyte derived chemokine) mRNA 和 MIP-2 (macrophage inflammatory protein-2 )
mRNA 的表达差异。【结果】用 5xl03 IFU Cm 经鼻腔吸入感染后小鼠发生沙眼衣原体肺炎，表现为体重下降、
肺组织大量炎症细胞浸润并可检测到衣原体繁殖。Cm 感染后第 3 天，小鼠体内 Treg 细胞占 CD4 + T 细胞的
百分比明显降，随后开始恢复，第 7 天恢复原来水平，一直持续到衣原体清除。TGF-β、IL-2 的表达与 Treg 细
胞动态变化一致。与 Th17 相关细胞因子 IL-6、IL-17 和 Th17 相关趋化因子 KC、MIP-2 的表达于第 3 天开始
升高，至第 7 天达到最高水平，随后逐渐减少。【结论】在衣原体感染 BALB / c 小鼠过程中，Treg 可能通过提
供 TGF-β 并在 IL-6 帮助下促进 Th17 应答产生。
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沙 眼 衣 原 体 ( Chlamydia trachomatis，C．
trachomatis)感染是目前全球关注的严重公共卫生
问题之一［1 － 2］，可经呼吸道飞沫、母婴接触和性接触

等方式传播，感染后可导致眼部疾病如结膜炎、致盲
性沙眼等;生殖道疾病如非淋菌性尿道炎、子宫颈
炎、盆腔炎、宫外孕、输卵管因素不孕等;呼吸道疾病
如间质性肺炎、婴儿衣原体性肺炎等;而且还可能和
动脉粥样硬化、多发性硬化、成人发作性哮喘等有

关［1 － 3］。然而，目前仍无针对衣原体有效的预防性

疫苗，而抗生素治疗也存在耐药性、无法根除、慢性
和反复感染等问题。

沙眼衣原体感染致病与其诱导的炎症反应 /免
疫应答有密切的关系。我们的前期研究工作提示
Th17 / IL-17 与衣原体感染后期的病理损伤有关，是
调节宿主对衣原体易感性的重要因素，Th17 / IL-17

通过介导以中性粒细胞浸润为主的炎症反应发挥作
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用［4］。作为严格胞内寄生菌，Th1 型反应被认为是
衣原体感染主要的保护免疫［5 － 8］。

调节性 T 细胞( regulatory T cells，Treg cell)在抑
制自身免疫性疾病、过度的炎症反应中发挥最重要
的作用。多数研究表明 Treg 细胞对 Th1 型应答有
抑制作用［9 － 10］，而 Treg 细胞与 Th17 型应答的关系
则比较复杂。已知二者在分化上有密切的关系［11］，
Treg 与 Th17 细胞的分化均需要 TGF-β，但 IL-6 决
定进一步分化的方向和两者的比例［11 － 13］。理论上
认为，二者在分化上的动态平衡对机体免疫防御、免
疫自稳有着重要的影响，但在衣原体感染的机体内
二者是否存在一定的关系尚不清楚。

本研究通过建立小鼠沙眼衣原体肺感染模型，
观察了感染疾病发生过程中 Treg 细胞数量变化情
况以及 Th17 反应变化情况，并对二者变化趋势及可
能关系进行了初步的分析。

1 材料和方法

1. 1 材料
1. 1. 1 实验动物:BALB / c 小鼠，SPF 级，购自上海
实验动物资源中心，雌性，6 － 8 周龄。
1. 1. 2 主要试剂和仪器:FITC 标记抗小鼠 CD4、PE
标记抗小鼠 CD25 单克隆抗体购于 eBioscience 公
司，Alexa Fluor 647 标记的抗小鼠 FoxP3 单克隆抗
体购 于 BioLegend 公 司; ELISA 试 剂 盒 购 于
eBioscience 公司;Trizol 购于 invitrogen 公司;逆转录
试剂盒购于 Fermentas 公司;动物组织基因组 DNA
小量提取试剂盒购于上海莱枫公司;荧光定量 PCR
试剂盒购于 Promega 公司;流式细胞仪为 BD 公司产
品;RPMI 1640 及胎牛血清购于 GIBCO 公司;引物
设计与合成:根据 GenBank 中小鼠基因序列，由
invitrogen 公司合成。
1. 2 小鼠沙眼衣原体肺炎感染模型的建立

6 － 8 周龄雌性 BALB / c(H-2d)小鼠在麻醉状态
下鼻腔内吸入 25μL 含 5 × 103 IFU 的沙眼衣原体小
鼠肺炎株 ( Chlamydiamuridarum，Cm)，感染后每天
监测体重。
1. 3 荧光定量 PCR 检测肺组织中的衣原体载量

无菌收集小鼠肺组织左叶，在 3 mL 蔗糖一磷
酸-谷氨酸缓冲液( SPG)中研磨成组织匀浆。4℃，
3000 r /min 离心 30 min 收集上清液，取 100 μL 上清

液提取 DNA 作为模板，使用高亲合力双链 DNA 结
合染料 SYBR Green 在 Mastercycler ep realplex 检测
系统进行实时 PCR，通过监测鼠衣原体特异性的
16S rRNA 的表达水平来反映肺组织中的衣原体载
量( log10)。16S rRNA、GAPDH(标准品)、β-actin 引
物(内参)序列(表 1)。
1. 4 实时荧光定量 PCR 检测肺组织 KC、MIP-2
mRNA 表达水平

使用 Trizol 试剂严格按说明书提取肺组织细胞
总 RNA，测定浓度后各取 1 μg，利用高保真逆转录
试剂盒( Fermentas)逆转录成 20 μL 的 cDNA，然后
取 2 μL 的 cDNA 稀释 10 倍，使用高亲合力双链
DNA 结 合 染 料 SYBR Green 在 Mastercycler ep
realplex 检测系统进行实时 PCR。mRNA 表达水平
用目的基因 /β-actin 的比值来表示。KC、MIP-2 引
物序列(表 1)。

表 1 引物序列
Table 1 sequence of primers

Gene Sequences (5' →3') Length / bp
16s RNA F:CGCCTGAGGAGTACACTCGC

R:CCAACACCTCACGGCACGAG

168

KC F:GCACCCAAACCGAAGTCATAGC

R:TTGTCAGAAGCCAGCGTTCACC

176

MIP-2 F:CTCTCAAGGGCGGTCAAAAAGTT

R:TCAGACAGCGAGGCACATCAGGTA

208

GAPDH F:GGTATCGTGGAAGGACTCATGAC

R:ATGCCAGTGAGCTTCCCGTTCAGC

188

β-actin F:GACGGCCAGGTCATCACTATTG

R:AGGAAGGCTGGAAAAGAGCC
67

Note: The annealing temperature of all the primer pairs in table 1 was 60

degree centigrade．

1. 5 脾细胞和纵膈淋巴结细胞的分离
颈椎脱臼处死小鼠，75%乙醇浸泡 10 min，剖左

腹取出脾脏，进一步分离出纵膈淋巴结，分别放入 3
mL D-Hanks 液，研磨，过 200 目滤网，500 r /min 离
心 5 min，弃上清，加入红细胞裂解液 3 min，500 r /
min 离心 5 min，然后用 D-Hanks 液洗 2 次，最后用
RIH buffer(RPMI1640 培养液 + 热灭活的 10%胎牛
血清 + 1 mol /L Hepes 液)重悬细胞。
1. 6 流式细胞术检测 CD4 + CD25 + FoxP3 + Treg
细胞的表达

参考 eBioscience 公司调节性 T 细胞 ( Treg)检
测的方法。收集上述处理过的脾细胞和纵膈淋巴结
细胞，计数，铺 96 孔板，每孔 100 万个细胞，500 r /
min 离心 5 min，弃上清，每孔加入 100 μL RIH buffer

57



Xiaojing Zhou et al． / Acta Microbiologica Sinica(2013)53(1)

稀释的表面染色抗体 FITC 标记抗小鼠 CD4 和 PE
标记抗小鼠 CD25 单克隆抗体，冰上避光孵育 30
min;用 RIH buffer 洗两遍后，每孔加入 100 μL 固定
剂 和 破 膜 剂 即 foxp3 fixation / permeabilization
( eBioscience FOXP3 检测专用试剂，目录号为 00-
5521 或 00-5523; 在 FOXP3 染 色 前，将 其 中 的
Fixation /Perme-abilization Concentrate 和 Fixation /
Permeabilization Diluent 以 1 ∶ 3的比例混合，配制好
的溶液保存时间不要超过一天)，冰上避光孵育 45
min; 每 孔 加 100 μL 1 × permeabilization buffer
( eBioscience 公司，由 10 × permeabilization buffer 稀
释)，500 r /min 离心 5 min，弃上清，然后加入 100
μL 稀释的 Alexa Fluor 647 标记的抗小鼠 FoxP3 单
克隆抗体(用 1 × permeabilization buffer 进行稀释)
冰上避光孵育 1h;用 1 × permeabilization buffer 洗两
遍后，重悬于 200 μL PBS 洗液，用流式细胞仪检测。
其结果以阳性百分率表示。
1. 7 ELISA 检测肺组织匀浆上清液中 IL-2、IL-6、
TGF-β、IL-17 浓度

操作严格按试剂盒说明进行。
1. 8 肺组织病理学染色

在感染后第 0、3、7、12、18 天收集小鼠肺组织标
本，固定于 10%福尔马林中，石蜡包埋，行组织切片

后用 HE 染色，光学显微镜下观察组织病理学改变。
1. 9 统计学方法

采用 GraphPad Prism 5 软件处理分析，组间差
异用 t 检验，实验所得数据均以 x ± s 表示，P ＜ 0. 05
为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1 BALB /c 小鼠感染衣原体后的疾病状态
BALB / c 小鼠滴鼻感染 5x103 IFU Cm 后，体重

下降，第 3 天开始明显下降，至感染后第 7 天下降到
最低水平，之后小鼠体重逐渐开始恢复，到感染后第
16 天基本恢复到正常体重(图 l-A)。肺组织从第 3
天即可检测到衣原体的生长，IFU 值与 0 天比有统
计学意义(P ＜ 0. 05)，IFU 值在感染后第 7 天达到最
高水平，之后小鼠肺组织内衣原体逐渐被清除，到感
染后第 18 天基本清除(图 1-B)。小鼠肺组织 H＆E
染色显示，与未感染组相比，在感染后第 3 天，肺泡
内出现炎症细胞浸润，有小灶状脓肿形成的趋势;在
第 7 天，炎症反应加重，肺组织可见大量中性粒细胞
等炎性浸润，部分肺组织出现灶状实变;之后炎症开
始消散，第 12 天仅见少量的炎症细胞浸润;至第 18
天肺组织基本恢复正常(图 1-C)。

图 1 BALB /c 小鼠感染衣原体后的疾病状态
Fig． 1 Sickness state of BALB / c mice infected by Chlamydia muridarum． ( n = 6，x ± s，* :P ＜ 0. 05) The body weight changes (A) the

growth of Cm (B) and the pathology in the lung (C) (HE staining ，10 × )were monitored at different time points post Cm infection．
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2. 2 小鼠感染衣原体后 Treg 细胞数量的动态变化
流式细胞术表明小鼠衣原体呼吸道感染 Cm 后脾

脏和纵膈淋巴结中 Treg 的数量在第 3 天明显降低，但

第 7天上升恢复到感染前的水平，一直持续到第 18 天
至衣原体清除(图 2)。CD4 + CD25 + FoxP3 + Treg 细胞
的数量以其占 CD4 + T细胞的百分比表示。

图 2 小鼠感染衣原体后脾脏和纵膈淋巴结中 CD4 + CD25 + Foxp3 + Treg 数量的动态变化
Fig． 2 Dynamic change of the numbers of CD4 + CD25 + Foxp3 + Treg in the spleen and mediastinum lymph node post Cm

infection． A，B:The percentages of Treg cells in CD4 + T cells from the spleen (A) or MLN (B) ( by flow cytometry) ． ( n = 6，x

± s，＊＊:P ＜ 0. 01，＊＊＊:P ＜ 0. 001) ;C:Typical plot data of flow cytometry showed the frequency of Treg cells (CD4 + CD25 + Foxp3

+ ) was analyzed in the spleen of the uninfected and infected mice at the indicated days post infection．

2. 3 小鼠感染衣原体后肺组织与 Treg、Th17 分化
相关的细胞因子的表达

ELISA 方法检测感染后小鼠肺组织上清液中与
Treg、Th17 分化相关的细胞因子 IL-2、TGF-β、IL-6
的表达，发现小鼠衣原体呼吸道感染后与 Treg 分化
相关的细胞因子 IL-2 和 TGF-β 第 7 天显著升高，高

水平一直持续到第 18 天(图 3-A、B)，这与 Treg 在
感染后第 7 天恢复性增高的变化(图 2)基本一致。
IL-6 从第 3 天即开始升高，第 7 天达高峰，之后逐渐
降低至第 18 天基本降到基底水平(图 3-C)，提示第
7 天后可能诱发 Th17 应答的高峰。

图 3 小鼠感染衣原体后肺组织中与 Treg、Th17 细胞分化相关的细胞因子的表达
Fig． 3 The level of cytokines related to Treg and Th17 cells differentiation in the local lung tissues post Cm infection ( by ELISA) ． ( n = 6，

x ± s，* :P ＜ 0. 05 ，＊＊:P ＜ 0. 01 ，＊＊＊:P ＜ 0. 001) A: IL-2; B: TGF-β; C: IL-6．

2. 4 小鼠感染衣原体后肺组织 IL-17、KC、MIP-2
的表达

在 TGF-β 持续存在的情况下，与 Th17 分化密

切相关的细胞因子 IL-6 的趋势(图 3-C)一致，IL-17
第 3 天开始升高，第 7 天达高峰，第 18 天基本降到
基底水平(图 4-A)。 IL-17 下游的炎症相关趋化因
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子 KC 和 MIP-2 的 mRNA 水平也呈现了一致的趋势
(图 4-B、C)。与衣原体感染后炎症反应的趋势也一

致(图 1-C)。

图 4 小鼠感染衣原体后肺组织与 Th17 相关的细胞因子 IL-17 和趋化因子 KC、MIP-2 的表达
Fig． 4 Th17-related cytokine IL-17 protein level and chemokines KC、MIP-2 mRNA expression in the local lung tissues post Cm infection． ( n

= 6，x ± s，* :P ＜ 0. 05，＊＊:P ＜ 0. 01，＊＊＊:P ＜ 0. 001) A: the IL-17 production in the lung ( by ELISA) ; B: the expression of KC mRNA in

the lung ( by qRT-PCR) ; C: the expression of MIP-2 mRNA in the lung ( by qRT-PCR) ．

3 讨论

辅助性 T 细胞各亚群及其在疾病中的关系成

为近年来免疫学研究的热点。在衣原体感染中 Th1

型反应(包括 IFN-γ、IL-12 等 Th1 细胞因子和细胞

免疫)被认为是主要的保护免疫力［5 － 8］。而我们的

前期研究工作则发现 Th17 / IL-17 是调节宿主对衣

原体易感性的重要因素［4］。本研究以 Cm 感染小鼠

肺部后，中性粒细胞在肺部大量募集，肺组织中与
Th17 相关的炎症因子 IL-6、IL-17 和趋化因子 KC、

MIP-2 也显著增加，与我们之前的报道一致［4］。近

年 Bai H 等曾在小鼠沙眼衣原体肺感染模型探讨
Th17 与 Th1 的关系，发现 IL-17 /Th17 可通过调节树

突状细胞的功能来促进 Th1 免疫应答［14］。

作为辅助性 T 细胞中的一个重要亚群，Treg 细

胞在抑制自身免疫性疾病、过度的炎症反应中发挥

重要的作用。但 Treg 细胞在沙眼衣原体感染中发

挥何种作用目前尚无定论，而且在感染个体内 Treg

与 Th17 实际上具有何种关系仍是未解之谜。本研

究通过建立小鼠沙眼衣原体肺感染模型观察了感染

疾病发生过程中 Treg 细胞数量变化情况以及 Th17

反应变化情况，对二者变化趋势及可能关系进行了

初步的分析。

以 Cm 呼吸道感染 BALB / c 小鼠后，用流式细

胞术检测感染过程中 Treg 细胞的动态变化，发现在

感染后的第 3 天，脾脏和纵膈淋巴结中 Treg 细胞数

量均显著减少 (图 2-A、B)。这种减少的机制及免

疫学意义目前尚不清楚，但有研究提示感染后 Treg

细胞的减少可能与其本身增殖的损坏和凋亡的增多

有关［15］。据 Marks E 等的研究表明在衣原体感染

体内 Treg 对 Th1 应答可能存在抑制作用，因此感染

后的 Treg 细胞减少可能有利于感染后 Th1 应答的

诱生［16］，我们的研究也证实感染后的第 3 天 IFN-γ

的显著升高(结果未显示)。但感染后第 7 天 Treg

细胞数量恢复到原来水平，一直持续到第 18 天衣原

体清除。本研究进一步检测了与 Treg 细胞分化相

关的细胞因子 IL-2、TGF-β 在肺组织的表达情况，发

现在第 7 天，二者的表达都显著增加，之后一直持续

到衣原体清除，与 Treg 细胞的趋势一致。这可能部

分解释感染后第 7 天 Treg 细胞数量恢复的原因。

体外研究表明，Treg 与 Th17 在分化上存在复杂

而密切的关系，二者均需要 TGF-β，但 IL-6 决定了

进一步分化的方向［11 － 13］。在没有 IL-6 存在的情况

下，可以促进 nave T 细胞向 Treg 分化;在 IL-6 存在

的情况下，Treg 的生成被抑制，TGF-β 可与 IL-6 一

起促进 nave T 细胞向 Th17 分化。TGF-β 除了来源

于上皮细胞等，Treg 本身也可释放大量的 TGF-β
［17 － 19］。研究表明，在巨细胞病毒、乙肝病毒等感染

过程 中 Treg 与 Th17 存 在 互 反 关 系［20 － 21］，而
Pandiyan 等最近在 Immnuity(2012)则报道在白色念

珠菌感染中 Treg 可促进 Th17 反应［22］。但是，在衣

原体感染过程中 Treg 与 Th17 之间的关系目前尚不

清楚。
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为探讨在衣原体感染体内 ( In Vivo) Treg 与
Th17 的可能关系，本研究进一步检测了与 Th17 分
化相关的细胞因子 IL-6，发现在第 3 天开始小量增
加，第 7 天达到峰值，随后逐渐消退，至第 18 天基本
回到第 0 天的基线水平(图 3-C)。因此，在感染后
第 3 天，虽然 Treg 数量有所下降，但小量增加的 IL-
6 和 TGF-β(可能来源于感染局部的上皮细胞等)可
能启动 nave CD4 + T 向 Th17 分化。至感染后第 7

天，在高水平 IL-6 与高水平 TGF-β(可能来源于增
殖后的 Treg)作用下，Th17 分化最显著。ELISA 检
测 IL-17 水平证实在感染后第 7 天达到峰值(图 4-
A)。定量 PCR 检测 Th17 / IL-17 的效应趋化因子
KC、MIP-2 水平也在第 7 天显著升高 (图 4-B、C)。

与以上 Th17 反应趋势一致，小鼠感染后体重降低、

中性粒细胞等炎症浸润也在第 7 天最为显著 (图
1)。感染第 7 天之后，虽然 Treg 数量和 TGF-β 水平
基本持平，但 IL-6 分泌开始降低，Th17 效应明显减
弱，与之相关的因子 IL-17、KC、MIP-2 的表达显著降
低，炎症反应逐渐减轻。至第 18 天 IL-6 降至初始
水平，Th17 相关炎症消退，小鼠基本恢复正常。

本研究发现了在衣原体感染体内 Treg 与 Th17

关系的可能模式:与 Treg 抑制 Th1 应答不同，衣原
体感染体内 Treg 可能通过提供 TGF-β 并在 IL-6 帮
助下促进 Th17 应答产生。这一研究为继续深入揭
示衣原体感染机体的免疫调节机制提供了一定的理
论基础，但 Treg 与 Th17 二者在衣原体感染个体中
究竟如何相互作用还有待于更进一步的实验研究。
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Relationship between CD4 + CD25 + Foxp3 + regulatory T
cells and Th17 responses in Chlamydia muridarum
pulmonary infection
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Abstract:［Objective］ To study the relationship between CD4 + CD25 + Foxp3 + regulatory T cells and Th17 responses

during pulmonary infection of Chlamydia muridarum (Cm) in BALB / c mice． ［Methods］ BALB / c mice aged 6 － 8
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weeks were inoculated intranasally with 5 × 103 IFU of Cm to set up the murine model of Chlamydial pneumonia． The body

weight changes，the growth of Cm and the pathology in the lung were monitored at different time post-infection． To

determine the CD4 + CD25 + Foxp3 + regulatory T cells responses in BALB / c mice，intracellular cytokine staining was

used to assay the percentage of CD4 + CD25 + Foxp3 + T cells in the spleen and mediastinum lymph node (MLN) ． The

production of cytokines / chemokines in the lung were monitored，including IL-6、TGF-beta、IL-17、IL-2 (by ELISA)，KC

and MIP-2 (by RT-PCR) ． ［Results］ Intranasally infected with 5 × 103 IFU of Cm in mice resulted in chlamydial

pneumonitis featured by body weight lost，chlamydia growth and pathological damage in the lung compared with their

uninfected counterparts． On day 3 post-infection，the percentage of CD4 + CD25 + Foxp3 + T cells in the spleen and MLN

were significantly decreased than the control mice; then began to increase and recover to the original level on day 7 post-

infection． The production of Thl7 associated cytokines / chemokines such as IL-6，IL-17，KCand MIP-2 increased，which

peaked on day 7 post-infection，then gradually reduced． The production of TGF-beta and IL-2 was consistent with the

trend of CD4 + CD25 + Foxp3 + T cells．［Conclusion］ During pulmonary infection of Cm in BALB / c mice，CD4 +

CD25 + Foxp3 + regulatory T cells may promote type 17 T cell immunity through providing TGF-beta in the presence of IL-

6．

Keywords: Chlamydia muridarum，regulatory T cells，T helper cell type 17
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《微生物学报》第十届编委会第一次会议纪要

纪念中国微生物学会成立 60 周年大会暨 2012 年学术年会于 2012 年 10 月 27 － 28 日在江苏省南京市钟山宾馆召开。10

月 27 日晚，召开了《微生物学报》第十届编委会第一次会议，主编谭华荣研究员主持会议。出席编委会会议的成员，有顾问邓

子新院士，主编谭华荣，副主编东秀珠、胡福泉、黄力、陆承平、曲音波、沈萍(陈向东代)、徐建国、杨瑞馥，编委陈冠军、黄英、李

越中、刘钢、孙明、温廷益、向华、谢建平以及编辑部成员共 20 多人参加了会议。

本次会议的主要议题是目前形势下《微生物学报》的定位，以及第十届编委会如何进一步提升《微生物学报》学术影响力

的建议。编委们首先听取了编辑部对期刊现状、2011 － 2012 年的投稿、审稿统计情况汇报，接着谭华荣主编回顾了学报上届

编委会的工作，对各位编委给予《微生物学报》在投稿、审稿方面的无私付出表示衷心感谢，并对编辑部的工作进行了肯定。

讨论阶段，各位编委专家畅所欲言，为《微生物学报》的发展献计献策。集中话题是由于目前评价体系导致的优秀稿件外

流现象，以及它对国内期刊，尤其是中文期刊产生的巨大冲击。多数编委认为，在这种形势下，《微生物学报》作为国内目前水

平较高的中文学术期刊，需要保持它的高质量。针对高水平稿源不足的情况，编委们提出了许多很好的建议，如:加强与一些

专业会议的合作，有针对性的组稿;加强与一些大项目课题组合作，做一些专刊专栏;编辑部多组织一些综述类的文章;编委

们继续响应每 2 年给微生物学报贡献 1 － 2 篇论文的倡导，等等。

编委们同时还建议编辑部加强与编委及审稿专家的及时沟通，以便他们准确把握稿件的质量及期刊的出版计划。

会议对《微生物学报》立足中文学术期刊的地位，加强组稿，热诚为作者服务等内容达成了一致意见。相信在第十届编委

会的领导下，通过编辑部人员的共同努力，《微生物学报》会办得更好。
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