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ｃｉｅｓｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄｆｕｒｔｈｅｒ（ｂｙｒｅｐｅａｔＰａｐＧＰＣＲｔｅｓｔｉｎｇ，
ｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈｏｕｔｇｅｎｏｍｉｃｆｉｎｇｅｒｐｒｉｎｔｉｎｇ，ｏｆｍｕｌｔｉｐｌｅｉｓｏ
ｌａｔｅｓｏｆｔｈｅｓｔｒａｉｎｉｎｑｕｅｓｔｉｏｎ）ａｓｎｅｅｄｅｄｔｏｏｂｔａｉｎａｒｅ
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ｋｉｔａｓｓａｙ．Ｃｏｌｏｒｉｎｔｅｎｓｉｔｙｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙａｃｏｍｐｕｔ
ｅｒｉｚｅｄｍｕｌｔｉｃｈａｎｅｌｐｈｏｔｏｍｅｔｅｒ．ＴｈｅａｍｏｕｎｔｏｆＩＬ６ｗａｓ
ｃａｌｃｕｌａｔｅｄｆｒｏｍｔｈｅｓｔａｎｄａｒｄｃｕｒｖｅ．
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ＩＬ６ＥＬＩＳＡｋｉｔｉｓａ＂Ｓａｎｄｗｉｃｈｔｙｐｅ＂ｏｆｅｎｚｙｍｅｉｍｍｕ
ｎｏａｓｓａｙｉｎｗｈｉｃｈａｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉｈｕｍａｎＩＬ６ａｎｔｉ
ｂｏｄｙｂｏｕｎｄｏｎｔｏｐｏｌｙｓｔｙｒｅｎｅｍｉｃｒｏｐｌａｔｅｗｅｌｌｓ，ｈｕｍａｎ
ＩＬ６ｐｒｅｓｅｎｔｉｎａｍｅａｓｕｒｅｄｖｏｌｕｍｅｏｆｓａｍｐｌｅｏｒｓｔａｎｄ
ａｒｄｉｓｃａｐｔｕｒｅｄｂｙｔｈｅａｎｔｉｂｏｄｙｏｎｔｈｅｍｉｃｒｏｐｌａｔｅｐｌａｔｅ，
ａｎｄｎｏｎｂｏｕｎｄｍａｔｅｒｉａｌｉｓｒｅｍｏｖｅｄｂｙｗａｓｈｉｎｇｓｕｂｓｅ
ｑｕｅｎｔｌｙ，ａｂｉｏｔｉｎｙｌａｔｅｄｓｅｃｏｎｄｍｏｎｏｃｌｏｎａｌａｎｔｉｂｏｄｙｔｏ
ＩＬ６ｉｓａｄｄｅｄ．ＴｈｉｓａｎｔｉｂｏｄｙｂｉｎｄｓｔｏｔｈｅＩＬ６ａｎｔｉｂｏｄｙ
ｃｏｍｐｌｅｘｐｒｅｓｅｎｔｉｎｔｈｅｍｉｃｒｏｐｌａｔｅｗｅｌｌ．
　Ｅｘｃｅｓｓｂｉｏｔｉｎｙｌａｔｅｄａｎｔｉｂｏｄｙｉｓｒｅｍｏｖｅｄｂｙｗａｓｈｉｎｇ，
ｆｏｌｌｏｗｅｄｂｙａｄｄｉｔｉｏｎｏｆｈｏｒｓｅｒａｄｉｓｈｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ（ＨＲＰ）
ｃｏｎｊｕｇａｔｅｄｓｔｒｅｐｔａｖｉｄｉｎ，ｗｈｉｃｈｂｉｎｄｓｏｎｔｏｔｈｅｂｉｏｔｈｉｎｙ
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　ＡｆｔｅｒｒｅｍｏｖａｌｏｆｎｏｎｂｏｕｎｄＨＲＰｃｏｎｊｕｇａｔｅｂｙｗａｓｈ
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ｈａｓｂｅｅｎｔｅｒｍｉｎａｔｅｄｂｙｔｈｅａｄｄｉｔｉｏｎｏｆａｓｔｏｐｓｏｌｕｔｉｏｎ，
ａｂｓｏｒｂａｎｃｅｉｓｍｅａｓｕｒｅｄｉｎａｍｉｃｒｏｐｌａｔｅｐｌａｔｅｒｅａｄｅｒ．
Ｆｒｏｍｔｈｅａｂｓｏｒｂａｎｃｅｏｆｓａｍｐｌｅｓａｎｄｔｈｏｓｅｏｆａｓｔａｎｄａｒｄ
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ＳｔａｔｉｓｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｗａｓｄｏｎｅｂｙｕｓｉｎｇＳＰＳＳ（Ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌ
ＰａｃｋａｇｅｆｏｒＳｏｃｉａｌＳｃｉｅｎｃｅ）ｖｅｒｓｉｏｎ１０（１９９９）．Ｔｈｅｄａ
ｔａｗｅｒｅｐａｒａｍｅｔｒｉｃｂｙｕｓｉｎｇｔｈｅＫｏｌｍｏｇｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ
ｔｅｓｔ．Ｔｈｅｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅｄａｔａｗｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎｔｈｅｆｏｒｍｏｆ
ｍｅａｎ，ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎａｎｄｒａｎｇｅ．ＯｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ
（Ｆｔｅｓｔ）ｗａｓｕｓｅｄｆｏｒｍｏｒｅｔｈａｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓａｎｄ
Ｓｔｕｄｅｎｔ′ｓｔｔｅｓｔｆｏｒｔｗｏｇｒｏｕｐｓ．Ｔｈｅｑｕａｌｉｔａｔｉｖｅｄａｔａ
ｗｅｒｅｐｒｅｓｅｎｔｅｄｉｎｔｈｅｆｏｒｍｏｆｎｕｍｂｅｒａｎｄｐｅｒｃｅｎｔａｇｅ．
Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ（Ｐｅａｒｓｏｎ）ｗａｓｄｏｎｅｔｏｓｔｕｄｙｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅ
ｔｗｅｅｎｔｗｏｉｔｅｍｓ．Ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄｗｈｅｎｔｈｅ
Ｐｖａｌｕｅｉｓｌｅｓｓｔｈａｎ０．０５，ａｎｄｉｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｗａｓｃｏｎ
ｓｉｄｅｒｅｄｗｈｅｎｔｈｅＰｖａｌｕｅｗａｓｍｏｒｅｔｈａｎ０．０５．
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Ｔｈｅｓｔｕｄｙｉｎｃｌｕｄｅｄ９１ｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈＵＴＩ．Ｔｈｅｙｗｅｒｅ４７
ｍａｌｅｓａｎｄ４４ｆｅｍａｌｅｓｗｉｔｈａｇｅｒａｎｇｅｏｆ４１４ｙｅａｒｓｏｌｄ．
Ｆｒｏｍｂｉｏｆｉｌｍｓｔｕｄｙ，ｉｔｗａｓｆｏｕｎｄｔｈａｔ１９（２０．９％）ｉｓｏ
ｌａｔｅｄＥ．ｃｏｌｉｈａｄｆｏｒｍｅｄｂｉｏｆｉｌｍｉｎｖｉｔｒｏｓｔｕｄｙａｎｄｔｈｅ
ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｎｅｇａｔｉｖｅｒａｔｅｗａｓ７９．１％ （７２／９１，
７９．１％）．ＩＬ６ｈａｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｅｌｅｖａｔｉｏｎｉｎ
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ｆｉｌｍ（Ｐ＝０．０００１）．Ｔｈｅｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆｆｉｍｂｒｉａｇｅｎｏ
ｔｙｐｅｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔｔｈｅｆｒｅｑｕｅｎｔｇｅｎｏｔｙｐｅｗａｓｆｏｒａｌｌｅｌｅＩＩ
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（Ｔａｂｌｅ１）．Ｔｈｅｒｅｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ
ｍｉｘｅｄａｌｌｅｌｅｓ（Ｉ＆ＩＩ）ａｎｄｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ（ｒ＝０．３３，
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ｍｅｎｔｏｆｉｒｏｎｒｅｓｔｒｉｃｔｉｏｎ［２０］．
　ＩｎｎａｔｕｒａｌＥ．ｃｏｌｉｉｓｏｌａｔｅｓａｐｌｅｔｈｏｒａｏｆｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍ
ｉｎｇｃａｐａｂｉｌｉｔｉｅｓｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙｍａｎｙｇｅｎｅｔｉｃｐａｔｈｗａｙｓ．
Ｔｈｅｓｅｍａｙｗｅｌｌｉｎｃｌｕｄｅｆａｃｔｏｒｓａｌｒｅａｄｙｉｍｐｌｉｃａｔｅｄｆｒｏｍ
ｓｔｕｄｉｅｓｏｎＥ．ｃｏｌｉＫ１２，ｓｕｃｈａｓｆｌａｇｅｌｌａ，ｔｙｐｅＩｆｉｍｂｒｉ
ａｅ，Ａｇ４３，ａｎｄｅｘｏｐｏｌｙｍｅｒｉｃｓｕｂｓｔａｎｃｅｓ［ｃｏｌａｎｉｃａｃｉｄ
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ｓｉｏｎｓｎｏｔｐｒｅｓｅｎｔｉｎｔｈｅＭＧ１６５５ｇｅｎｏｍｅ．Ｔｈｅｐｏｓｓｉｂｌｅ
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ｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｕｎｄｅｒｄｉｆｆｅｒｅｎｔｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ
ｓｕｇｇｅｓｔｓｔｈａｔａｎａｌｙｓｉｓｏｆｇｅｎｅｔｉｃｆａｃｔｏｒｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｏ
ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｎｏｎｄｏｍｅｓｔｉｃａｔｅｄＥ．ｃｏｌｉｓｔｒａｉｎｓｉｎ
ｖｉｔｒｏｗｉｌｌｎｅｅｄｔｏｂｅｂａｓｅｄｏｎａｃａｓｅｂｙｃａｓｅａｐ
ｐｒｏａｃｈ［２１］．Ｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙａｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍｉｎｇｉｓｏ
ｌａｔｅｓａｍｏｎｇＥ．ｃｏｌｉｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒａｂｌｙｒｅｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｈｉｇｈ
ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ．Ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅｒｅｐｏｒｔｅｄｅｎｈａｎｃｅｄ
ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙｖｉｒｕｌｅｎｔｐａｔｈｏｇｅｎｓａｓｂｙｅｎｄｏｃａｒ
ｄｉｔｉｓｉｓｏｌａｔｅｓｏｆＥｎｔｅｒｏｃｏｃｃｕｓｆａｅｃａｌｉｓａｓｏｐｐｏｓｅｄｔｏ
ｎｏｎｅｎｄｏｃａｒｄｉｔｉｓｉｓｏｌａｔｅｓ［２２］，ｗｈｅｒｅａｓｃｙｓｔｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓｉ
ｓｏｌａｔｅｓｏｆＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａｄｉｄｎｏｔｄｉｓｐｌａｙｅｎ
ｈａｎｃｅｄｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｏｔｈｅｒｉｓｏｌａｔｅｓ
［２３，２４］．Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍｉｎｇｓｔｒａｉｎｓｒｅｐｒｅ
ｓｅｎｔｓａｃｌｕｅｆｏｒｐｅｒｓｉｓｔａｎｔｏｆｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓａｎｄｉｎｖｉｖｏｒｅ
ｓｉｓｔａｎｃｅｔｏａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓｔｈｅｒａｐｙ．
　Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｒｅｖｅａｌｅｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｂｉｏ
ｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆＥ．ｃｏｌｉｒｅｓｐｏｎｓｉｂｌｅｆｏｒｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎａｎｄｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆａｌｌｅｌｅｓＩａｎｄＩＩ．
ＳｉｍｉｌａｒａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＰａｐＧａｌｌｅｌｅｓａｎｄｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｗａｓｄｅｓｃｒｉｂｅｄｂｙＮａｖｅｓｅｔａｌ．，
２００８［２５］．
　Ｅ．ｃｏｌｉｈａｓｂｅｅｎａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｇｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅｍｏｄｅｌ
ｏｒｇａｎｉｓｍｆｏｒｉｎｖｉｔｒｏａｎａｌｙｓｉｓｏｆｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｎ
ａｂｉｏｔｉｃｓｕｒｆａｃｅｓ［２６，２７］．Ｍａｎｙｃｅｌｌｓｕｒｆａｃｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓ
［ｓｕｃｈａｓｆｌａｇｅｌｌａ，ｔｙｐｅＩｆｉｍｂｒｉａｅ，ｏｕｔｅｒｍｅｍｂｒａｎｅ
ｐｒｏｔｅｉｎｓ，ｃｏｌａｎｉｃａｃｉｄ，ａｎｄｐｏｌｙ（β１，６ＧｌｃＮＡｃ）］

ｗｅｒｅｆｏｕｎｄｔｏｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆＫ１２
ｓｔｒａｉｎｓｄｕｒｉｎｇｓｔａｔｉｃｇｒｏｗｔｈｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ．Ｔｈｅｍａｊｏｒｉｔｙｏｆ
ｉｓｏｌａｔｅｓｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｃｏｎｔａｉｎｅｄｔｈｅＰａｐＧｇｅｎｅ，
ａｆｉｎｄｉｎｇｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔｗｉｔｈｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＰｆｉｍ
ｂｒｉａｅａｎｄｖｉｒｕｌｅｎｃｅ［２８，２９］．ＭｏｒｅｏｖｅｒＰａｐＧＩａｎｄＩＩｗａｓ
ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ．Ｔｈｉｓｆｉｎｄｉｎｇａｓｃｅｒ
ｔａｉｎｓｔｈａｔｅｖｅｎｔｈｅｇｅｎｏｔｙｐｉｃｐａｔｔｅｒｎｏｆｔｈｅｆｉｍｂｒｉａｉｎ
ｆｌｕｅｎｃｅｔｈｅｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｂｉｏｆｉｌｍｓ．
　Ａｎｏｔｈｅｒｆｉｎｄｉｎｇｏｆｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ
ｅｌｅｖａｔｉｏｎｏｆＩＬ６ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｃｏｎｔｒｏｌ．Ｓｉｍｉ
ｌａｒｌｙ，Ｈｅｄｇｅｓｅｔａｌ．１９９１［３０］，ｒｅｐｏｒｔｅｄｔｈａｔＩＬ６ｗａｓ
ｓｅｃｒｅｔｅｄｉｎｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｄｅｌｉｂｅｒａｔｅｇｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅｉｎｆｅｃ
ｔｉｏｎｏｆｔｈｅｈｕｍａｎｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｔｈｅｙｒｅｐｏｒｔｅｄ
ｔｈａｔａｄｈｅｓｉｏｎｓｗｅｒｅｎｏｔｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｔｈｅｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎｏｆ
ａｃｕｔｅｕｒｉｎａｒｙＩＬ６ｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎｈｕｍａｎｓ．Ｎｅｖｅｒｔｈｅｌｅｓｓ，
ｉｔｉｓｐｏｓｓｉｂｌｅｔｈａｔｔｈｅｈｉｇｈｂａｃｔｅｒｉａｌｉｎｏｃｕｌａｔｅｍａｘｉｍａｌｌｙ
ｓｔｉｍｕｌａｔｅｄＩＬ６ｓｅｃｒｅｔｉｏｎａｎｄｃｏｎｃｅａｌｅｄａｎｙｅｆｆｅｃｔｓｏｆ
ａｄｈｅｒｅｎｃｅｏｎＩＬ６ｓｅｃｒｅｔｉｏｎ．
　Ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｉｎｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｗａｓｔｈａｔｂａｃ
ｔｅｒｉａｌｉｓｏｌａｔｅｓｗｉｔｈｔｅｎｄｅｎｃｙｆｏｒｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｂｉｏｆｉｌｍｉｎ
ｖｉｔｒｏｗａｓｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｌｏｗｅｒＩＬ６ｉｎ
ｖｉｖｏ．Ｔｈｅｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｓｅｓｓｅｎｔｉａｌｆｏｒｄｅ
ｆｅｎｓｅａｇａｉｎｓｔＵＴＩａｎｄｔｈｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｔｉｓｓｕｅｉｎｆｌａｍｍａ
ｔｉｏｎｉｓａｍａｊｏｒｃａｕｓｅｏｆｓｙｍｐｔｏｍｓ，ｌｅａｄｉｎｇｔｏｔｉｓｓｕｅ
ｄａｍａｇｅａｎｄｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｏｔｈｅｓｅｖｅｒｉｔｙｏｆｄｉｓｅａｓｅ．Ｔｈｅ
ｉｎｎａｔｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｓａｆｆｅｃｔｅｄｂｙｔｈｅｖｉｒｕｌｅｎｃｅｏｆｔｈｅｉｎｆｅｃ
ｔｉｎｇｓｔｒａｉｎａｎｄｍａｎｙｗｅｌｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚｅｄｖｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃ
ｔｏｒｓａｃｔｂｙｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ．ＵＰＥＣｔｒｉｇｇｅｒｔｈｅｓｅ
ｃｒｅａｔｉｏｎｓｏｆｅｐｉｔｈｅｌｉａｌｃｙｔｏｋｉｎｅｓａｎｄｃｈｅｍｏｋｉｎｅｓｔｈａｔ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｐａｔｈｏｌｏｇｙ．
　Ｔｈｕｓ，ｔｈｉｓｍｉｇｈｔｇｉｖｅａｃｌｕｅｔｈａｔｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ｏｆＥ．ｃｏｌｉｌｅａｄｓｔｏｌｅｓｓｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｏｌｏｇｉｃａｌｒｅｓｐｏｎｓｅ．
　Ｔｈｅｐｒｅｓｅｎｔｓｔｕｄｙｈｉｇｈｌｉｇｈｔｓｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｔｓｔｒａｉｎｓｏｆＥ．ｃｏｌｉｃａｕｓｉｎｇｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ
ｃａｐａｂｌｅｏｆｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ．Ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｓａｓｓｏ
ｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｌｅｓｓｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｉｔｙｍａｎｉｆｅｓｔｅｄｂｙｌｏｗｅｒｕ
ｒｉｎａｒｙＩＬ６．Ｔｈｅｍａｊｏｒｉｔｙｏｆｉｓｏｌａｔｅｓｈａｄｆｉｍｂｒｉａｇｅｎｅｓ．
ＩｔａｐｐｅａｒｓｔｈａｔｍｉｘｅｄａｌｌｅｌｅｓＩａｎｄＩＩｈａｖｅｐｒｏｍｉｎｅｎｔ
ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｅｆｆｅｃｔｗｉｔｈｔｅｎｄｅｎｃｙｆｏｒｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ．

ＲＥＦＥＲＥＮＣＥＳ

１　ＦｌｏｒｅａＣ，ＵｓｅｉｎＣＲ，ＣｏｎｄｅｉＭ，ＤａｍｉａｎＭ．Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｃｈａｒ
ａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆＥ．ｃｏｌｉｉｓｏｌａｔｅｓｆｒｏｍｃｈｉｌｄｒｅｎｗｉｔｈｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ．ＲｏｕｍＡｒｃｈＭｉｃｒｏｂｉｏｌＩｍｍｕｎｏｌ２００７；６６（２）：４１４３．

２　ＰａｒｓｅｋＭＲ，ＦｕｑｕａＣ．Ｂｉｏｆｉｌｍｓ２００３：ｅｍｅｒｇｉｎｇｔｈｅｍｅｓａｎｄ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓｉｎｓｔｕｄｉｅｓｏｆｓｕｒｆａｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｉｃｒｏｂｉａｌｌｉｆｅ．Ｊ
Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ２００４，１８６：４４２７４４４０．

·２５·

ＭａｙｓａａＥｌＳａｙｅｄＺａｋｉ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄｆｉｍｂｒｉａｅｇｅｎｏｔｙｐｅｓ



２００９．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

３　ＰａｒｓｅｋＭＲ，ＦｕｑｕａＣ．Ｂｉｏｆｉｌｍｓ２００３：ｅｍｅｒｇｉｎｇｔｈｅｍｅｓａｎｄ
ｃｈａｌｌｅｎｇｅｓｉｎｓｔｕｄｉｅｓｏｆｓｕｒｆａｃｅａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｉｃｒｏｂｉａｌｌｉｆｅ．Ｊ
Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ２００４，１８６：４４２７４４４０．

４　ＣｏｓｔｅｒｔｏｎＪＷ，ＳｔｅｗａｒｔＰＳ，ＧｒｅｅｎｂｅｒｇＥＰ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｂｉｏｆｉｌｍｓ：
ａｃｏｍｍｏｎｃａｕｓｅｏｆｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ．Ｓｃｉｅｎｃｅ１９９９；２８４：
１３１８１３２２．

５　ＨａｌｌＳｔｏｏｄｌｅｙＬ，ＳｔｏｏｄｌｅｙＰ．Ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄｄｉｓｐｅｒｓａｌ
ａｎｄｔｈｅｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎｏｆｈｕｍａｎｐａｔｈｏｇｅｎｓ．ＴｒｅｎｄｓＭｉｃｒｏｂｉｏｌ
２００５；１３：７１０．

６　ＰａｒｓｅｋＭＲ，ＳｉｎｇｈＰＫ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｂｉｏｆｉｌｍｓ：ａｎｅｍｅｒｇｉｎｇｌｉｎｋｔｏ
ｄｉｓｅａｓｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ．ＡｎｎｕＲｅｖＭｉｃｒｏｂｉｏｌ２００３；５７：６７７７０１．

７　ＪｏｈｎｓｏｎＪＲ．ＶｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｓｉｎＥ．ｃｏｌｉｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｉｎｆｅｃ
ｔｉｏｎ．ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌＲｅｖ１９９１；４：８０１２８．

８　ＭａｒｋｌｕｎｄＢＩ，ＴｅｎｎｅｎｔＪＭ，ＧａｒｃｉａＥ，ＨａｍｅｒｓＡ，ＢｇａＭ，
ＬｉｎｄｂｅｒｇＦ，ｅｔａｌ．ＨｏｒｉｚｏｎｔａｌｇｅｎｅｔｒａｎｓｆｅｒｏｆｔｈｅＥ．ｃｏｌｉｐａｐ
ａｎｄｐｒｓｐｉｌｉｏｐｅｒｏｎｓａｓａｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｔｉｓ
ｓｕｅｓｐｅｃｉｆｉｃａｄｈｅｓｉｖｅｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ．ＭｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ１９９２；６：２２２５
４２．

９　ＬｉｎｄｓｔｅｄｔＲ，ＬａｒｓｏｎＧ，ＦａｌｋＰ，ＪｏｄａｌＵ，ＬｅｆｆｌｅｒＨ，Ｓｖａｎｂｏｒｇ
Ｃ．Ｔｈｅｒｅｃｅｐｔｏｒｒｅｐｅｒｔｏｉｒｅｄｅｆｉｎｅｓｔｈｅｈｏｓｔｒａｎｇｅｆｏｒａｔｔａｃｈｉｎｇ
Ｅ．ｃｏｌｉｓｔｒａｉｎｓｔｈａｔｒｅｃｏｇｎｉｚｅｇｌｏｂｏＡ．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ１９９１；５９：
１０８６９２．

１０　ＳｔｒｏｍｂｅｒｇＮ，ＭａｒｋｌｕｎｄＢＩ，ＬｕｎｄＢ，ＩｌｖｅｒＤ，ＨａｍｅｒｓＡ，
ＧａａｓｔｒａＷ，ｅｔａｌ．ＨｏｓｔｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙｏｆｕｒｏｐａｔｈｏｇｅｎｉｃＥ．ｃｏｌｉ
ｄｅｐｅｎｄｓｏｎｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｂｉｎｄｉｎｇｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙｔｏＧａｌａ１４Ｇａｌ
ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｉｓｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ．ＥＭＢＯＪ１９９０；９：２００１１０．

１１　ＪｏｈａｎｓｏｎＩＭ，ＰｌｏｓＫ，ＭａｒｋｌｕｎｄＢＩ，ＳｖａｎｂｏｒｇＣ．Ｐａｐ，ｐａｐＧ
ａｎｄｐｒｓＧＤＮＡｓｅｑｕｅｎｃｅｓｉｎＥ．ｃｏｌｉｆｒｏｍｔｈｅｆｅｃａｌｆｌｏｒａａｎｄ
ｔｈｅｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ．ＭｉｃｒｏｂＰａｔｈｏｇ１９９３；１５：１２１９．

１２　ＯｔｔｏＧ，ＳａｎｄｂｅｒｇＴ，ＭａｒｋｌｕｎｄＢＩ，ＵｌｌｅｒｙｄＰ，ＳｖａｎｂｏｒｇＣ．
ＶｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｓａｎｄｐａｐｇｅｎｏｔｙｐｅｉｎＥ．ｃｏｌｉｉｓｏｌａｔｅｓｆｒｏｍ
ｗｏｍｅｎｗｉｔｈａｃｕｔｅｐｙｅｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ｗｉｔｈｏｒｗｉｔｈｏｕｔｂａｃｔｅｒｅｍｉａ．
ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ１９９３；１７：４４８５６．

１３　ＨｅｄｇｅｓＳ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＰ，ＬｉｄｉｎＪａｎｓｏｎＧ，ＤｅＭａｎＰ，Ｓｖａｎ
ｂｏｒｇＥｄｅｎＣ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｄｅｌｉｂｅｒａｔｅｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｈｕｍａｎｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔｗｉｔｈｇｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅｂａｃｔｅｒｉａ．Ｉｎｆｅｃｔ
Ｉｍｍｕｎ１９９１；５９：４２１４２７．

１４　ＧａｕｌｄｉｅＪ，ＲｉｃｈａｒｄｓＣ，ＨａｒｎｉｓｈＤ，ＬａｎｓｄｏｒｐＰ，ＢａｕｍａｎｎＨ．
ＩｎｔｅｆｅｒｏｎＢ２／Ｂｃｅｌｌｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｔｙｐｅ２ｓｈａｒｅｓｉｄｅｎｔｉｔｙ
ｗｉｔｈｍｏｎｏｃｙｔｅｄｅｒｉｖｅｄｈｅｐａｔｏｃｙｔｅｓｔｉｍｕｌａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒａｎｄｒｅｇｕ
ｌａｔｅｓｔｈｅｍａｊｏｒａｃｕｔｅｐｈａｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｌｉｖｅｒｃｅｌｌｓ．ＰｒｏｃＮａｔｌ
ＡｃａｄＳｃｉ１９８７；８４：７２５１．

１５　ＤｅＭａｎＰ，ＶａｎＫｏｏｔｅｎＣ，ＡａｒｄｅｎＬ，ＥｎｇｂｅｒｇＩ，Ｓｖａｎｂｏｒｇ
ＥｄｅｎＣ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ｉｎｄｕｃｅｄｂｙｇｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅｂａｃｔｅｒｉａｌｉｎ
ｆｅｃｔｉｏｎａｔｍｕｃｏｓａｌｓｕｒｆａｃｅｓ．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ１９８９；５７：３３８３３３８８．

１６　ＨｅｌｌｅＭ，ＢｒａｋｅｎｈｏｆｆＪＰＪ，ＤｅＧｒｏｏｔＥＲ，ＡａｒｄｅｎＬＡ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕ
ｋｉｎ６ｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１ｉｎｄｕｃｅｄａｃｔｉｖｉｔｉｅｓ．ＥｕｒＪＩｍ
ｍｕｎｏｌ１９８８，１８：９５７９５９．

１７　ＢｅａｇｌｅｙＫＷ，ＥｌｄｒｉｄｇｅＪＨ，ＬｅｅＦ，ＫｉｙｏｎｏＨ，ＥｖｅｒｓｏｎＭＰ，
ＫｏｏｐｍａｎＷＪ，ｅｔａｌ．ＩｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎｓａｎｄＩｇＡｓｙｎｔｈｅｓｉｓ．Ｈｕｍａｎ
ａｎｄｍｕｒｉｎｅｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ｉｎｄｕｃｅｈｉｇｈｒａｔｅＩｇＡｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎＩｇＡ
ｃｏｍｍｉｔｔｅｄＢｃｅｌｌｓ．ＪＥｘｐＭｅｄ１９８９，１６９：２１３３２１４８．

１８　ＪｏｈｎｓｏｎＪＲ，ＲｕｓｓｏＴＡ，ＳｃｈｅｕｔｚＦ，Ｂｒｏｗｎ，ＪＪ，ＺｈａｎｇＬ，Ｐａｌ
ｉｎＫ，ｅｔａｌ．ＤｉｓｃｏｖｅｒｙｏｆｄｉｓｓｅｍｉｎａｔｅｄＪ９６ｌｉｋｅｓｔｒａｉｎｓｏｆｕｒｏ
ｐａｔｈｏｇｅｎｉｃＥ．ｃｏｌｉＯ４：Ｈ５ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｇｅｎｅｓｆｏｒｂｏｔｈＰａｐＧＪ９６
（“ｃｌａｓｓＩ”）ａｎｄＰｒｓＧＪ９６（“ｃｌａｓｓＩＩＩ”）Ｇａｌ（ａ１４）Ｇａｌｔａｎｃｅ
ｂｉｎｄｉｎｇａｄｈｅｓｉｎｓ．ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ１９９７；１７５：９８３９８８．

１９　ＪｏｈｎｓｏｎＪＲ，ＢｒｏｗｎＪＪ．Ａｎｏｖｅｌｍｕｌｔｉｐｌｙｐｒｉｍｅｄｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ
ｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎａｓｓａｙｆｏｒｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｖａｒｉａｎｔＰａｐＧｇｅｎｅｓｅｎ
ｃｏｄｉｎｇｔｈｅＧａｌ（ａ１４）ＧａｌｂｉｎｄｉｎｇＰａｐＧａｄｈｅｓｉｎｓｏｆＥ．ｃｏｌｉ．
ＪＩｎｆｅｃｔＤｉｓ１９９６；１７３：９２０６．

２０　ＥｍｏｄｙＬ，ＫｅｒéｎｙｉＭ，ＮａｇｙＧ．Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｓｏｆｕｒｏｐａｔｈｏ
ｇｅｎｉｃＥ．ｃｏｌｉ．ＩｎｔＪＡｎｔｉｍｉｃｒｏｂＡｇｅｎｔｓ２００３；２２：２９３３．

２１　ＲｅｉｓｎｅｒＡ，ＫｒｏｇｆｅｌｔＫＡ，ＫｌｅｉｎＢＭ，ＺｅｃｈｎｅｒＥＬ，ＭｏｌｉｎＳ．Ｉｎ
ＶｉｔｒｏＢｉｏｆｉｌｍＦｏｒｍａｔｉｏｎｏｆＣｏｍｍｅｎｓａｌａｎｄＰａｔｈｏｇｅｎｉｃＥ．ｃｏｌｉ
Ｓｔｒａｉｎｓ：ＩｍｐａｃｔｏｆＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌａｎｄＧｅｎｅｔｉｃＦａｃｔｏｒｓ．ＪＢａｃ
ｔｅｒｉｏｌ２００６；１８８（１０）：３５７２３５８１．

２２　ＭｏｈａｍｅｄＪＡ，ＨｕａｎｇＷ，ＮａｌｌａｐａｒｅｄｄｙＳＲ，ＴｅｎｇＦ，Ｍｕｒｒａｙ
ＢＥ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｏｒｉｇｉｎｏｆｉｓｏｌａｔｅｓ，ｅｓｐｅｃｉａｌｌｙｅｎｄｏｃａｒｄｉｔｉｓｉｓｏ
ｌａｔｅｓ，ａｎｄｖａｒｉｏｕｓｇｅｎｅｓｏｎｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙＥｎｔｅｒｏｃｏｃｃｕｓ．
ｆａｅｃａｌｉｓＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ２００４；７２：３６５８３６６３．

２３　ＨｅａｄＮＥ，ＹｕＨ．Ｃｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｅｎｖｉ
ｒｏｎｍｅｎｔａｌｉｓｏｌａｔｅｓｏｆＰｓｅｕｄｏｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａ：ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａ
ｔｉｏｎ，ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ，ａｎｄｇｅｎｏｍｅｄｉｖｅｒｓｉｔｙ．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ２００４；７２：
１３３１４４．

２４　ＬｅｅＢ，ＨａａｇｅｎｓｅｎＪＡ，ＣｉｏｆｕＯ，ＡｎｄｅｒｓｅｎＪＢ，ＨｏｉｂｙＮ，Ｍｏｌｉｎ
Ｓ．ＨｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙｏｆｂｉｏｆｉｌｍｓｆｏｒｍｅｄｂｙｎｏｎｍｕｃｏｉｄＰｓｅｕｄｏ
ｍｏｎａｓａｅｒｕｇｉｎｏｓａｉｓｏｌａｔｅｓｆｒｏｍｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｙｓｔｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ．Ｊ
ＣｌｉｎＭｉｃｒｏｂｉｏｌ２００５，４３：５２４７５２５５．

２５　ＮａｖｅｓＰ，ＤｅｌＰｒａｄｏＧ，ＨｕｅｌｖｅｓＬ，ＧｒａｃｉａＭ，ＲｕｉｚＶ，Ｂｌａｎｃｏ
Ｊ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｖｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｓａｎｄｉｎｖｉｔｒｏｂｉｏ
ｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎｂｙＥ．ｃｏｌｉｓｔｒａｉｎｓ．ＭｉｃｒｏｂＰａｔｈｏｇ２００８；４５（２）：
８６９１．

２６　Ｏ′ＴｏｏｌｅＧ，ＫａｐｌａｎＨＢ，ＫｏｌｔｅｒＲ．Ｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎａｓｍｉｃｒｏ
ｂｉａｌｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ．ＡｎｎｕＲｅｖＭｉｃｒｏｂｉｏｌ２０００；５４：４９７９．

２７　ＶａｎＨｏｕｄｔＲ，ＭｉｃｈｉｅｌｓＣＷ．Ｒｏｌｅｏｆｂａｃｔｅｒｉａｌｃｅｌｌｓｕｒｆａｃｅ
ｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓｉｎＥ．ｃｏｌｉｂｉｏｆｉｌｍｆｏｒｍａｔｉｏｎ．ＲｅｓＭｉｃｒｏｂｉｏｌ２００５；
１５６：６２６６３３．

２８　ＲｏｂｅｒｔｓＪＡ，ＫａａｃｋＭＢ，ＢａｓｋｉｎＧ，ＣｈａｐｍａｎＭＲ，Ｈｕｎｓｔａｄ
ＤＡ，ＰｉｎｋｎｅｒＪＳ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｉｂｏｄｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｎｄｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ
ｆｒｏｍｐｙｅｌｏｎｅｐｈｒｉｔｉｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｖａｃｃｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｐｕｒｉｆｉｅｄＥ．ｃｏｌｉ
ＰａｐＤＧｐｒｏｔｅｉｎ．ＪＵｒｏｌ２００４；１７１：１６８２１６８５．

２９　ＷｕｌｌｔＢ，ＢｅｒｇｓｔｅｎＧ，ＣｏｎｎｅｌｌＨ，ＲｏｌｌａｎｏＰ，ＧｅｂｒｅｔｓａｄｉｋＮ，
ＨｕｌｌＲ，ｅｔａｌ．ＦｉｍｂｒｉａｅｅｎｈａｎｃｅｔｈｅｅａｒｌｙｅｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆＥ．
ｃｏｌｉｉｎｔｈｅｈｕｍａｎｕｒｉｎａｒｙｔｒａｃｔ．ＭｏｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌ２０００；３８：４５６
４６４．

３０　ＨｅｄｇｅｓＳＰ，ＡｎｄｅｒｓｏｎＧ，ＬｉｄｉｎＪａｎｓｏｎＰ，ＭａｎＤＥ，Ｓｖａｎｂｏｒｇ
Ｃ．Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６ＲｅｓｐｏｎｓｅｔｏＤｅｌｉｂｅｒａｔｅＣｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅ
ＨｕｍａｎＵｒｉｎａｒｙＴｒａｃｔｗｉｔｈＧｒａｍＮｅｇａｔｉｖｅＢａｃｔｅｒｉａ．ＩｎｆｅｃｔＩｍ
ｍｕｎ１９９１；５９（１）：４２１４２７．

ＥｘｅｃｕｔｉｖｅＥｄｉｔｏｒ：ＹａｎＬｅｉ

·３５·

　　　　　　　　　　　　　　　　　

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ
２００９；２（５）：４９５３


