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ｒｈａｇｉｃＥｓｃｈｅｒｉｃｈｉａｃｏｌｉ．ＩｎｆｅｃｔＩｍｍｕｎ，２００８；７５（１０）：
４８７５４８８４．Ｅｐｕｂ２００７Ｊｕｌ１６．

２２　ＭｉｌｌｅｒＭＢ，ＳｋｏｒｕｐｓｋｉＫ，ＬｅｎｚＤ，ＴａｙｌｏｒＲＫ，Ｂａｓｓｌｅｒ
ＢＬ．Ｐａｒａｌｌｅｌｑｕｏｒｕｍｓｅｎｓｉｎｇｓｙｓｔｅｍｓｃｏｎｖｅｒｇｅｔｏｒｅｇｕｌａｔｅ
ＶｉｒｕｌｅｎｃｅｉｎＶｉｂｒｉｏｃｈｏｌｅｒａｅ．Ｃｅｌｌ．２００２；９；１１０（３）：
３０３３１４．

２３　ＬｙｏｎＷＲ，ＭａｄｄｅｎＪＣ，ＬｅｖｉｎＪＣ，ＳｔｅｉｎＪＬ，ＣａｐａｒｏｎＭＧ．
ＭｕｔａｔｉｏｎｏｆｌｕｘＳａｆｆｅｃｔｓｇｒｏｗｔｈａｎｄｖｉｒｕｌｅｎｃｅｆａｃｔｏｒｅｘｐｒｅｓ
ｓｉｏｎｉｎＳｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓｐｙｏｇｅｎｅｓ．Ｍｏｌ．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ．２００１；４２
（１）：１４５１５７．

２４　ＢａｓｓｌｅｒＢＬ，ＧｒｅｅｎｂｅｒｇＥＰ，ＳｔｅｖｅｎｓＡＭ．Ｃｒｏｓｓｓｐｅｃｉｅｓｉｎ
ｄｕｃｔｉｏｎｏｆｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅｉｎｔｈｅｑｕｏｒｕｍｓｅｎｓｉｎｇｂａｃｔｅｒｉｕｍ
Ｖｉｂｒｉｏｈａｒｖｅｙｉ．Ｊ．Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ．１９９７；１７９（１２）：４０４３４０４５．

２５　ＳｃｈａｕｄｅｒＳ，ＳｈｏｋａｔＫ，ＳｕｒｅｔｔｅＭＧ，ＢａｓｓｌｅｒＢＬ．Ｔｈｅ
ＬｕｘＳｆａｍｉｌｙｏｆｂａｃｔｅｒｉａｌａｕｔｏｉｎｄｕｃｅｒｓ：ｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓｏｆａｎｏ
ｖｅｌｑｕｏｒｕｍｓｅｎｓｉｎｇｓｉｇｎａｌｍｏｌｅｃｕｌｅ． Ｍｏｌ． Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ．
２００１；４１（２）：４６３４７６．

２６　ＤｏｖｅＪＥ，ＹａｓｕｋａｗａＫ，ＴｉｎｓｌｅｙＣＲ，ＮａｓｓｉｆＸ．Ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎ
ｏｆｔｈｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｍｏｌｅｃｕｌｅ，ａｕｔｏｉｎｄｕｃｅｒ２，ｂｙＮｅｉｓｓｅｒｉａ
ｍｅｎｉｎｇｉｔｉｄｅｓ：ｌａｃｋｏｆｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒａｃｏｎｃｅｒｔｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ
ａｌｒｅｓｐｏｎｓｅ．Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ．２００３；１４９（Ｐｔ７）：１８５９１８６９．

２７　ＳｃｈａｕｄｅｒＳ，ＰｅｎｎａＬ，ＲｉｔｔｏｎＡ，ＭａｎｉｎＣ，ＰａｒｋｅｒＦ，
ＲｅｎａｕｌｄＭｏｎｇｅ？ｎｉｅＧ．ＰｒｏｔｅｏｍｉｃｓＡｎａｌｙｓｉｓｂｙＴｗｏＤｉ
ｍｅｎｓｉｏｎａｌＤｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌＧｅｌＥｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｓｉｓＲｅｖｅａｌｓｔｈｅＬａｃｋ
ｏｆａＢｒｏａｄＲｅｓｐｏｎｓｅｏｆＮｅｉｓｓｅｒｉａｍｅｎｉｎｇｉｔｉｄｅｓｔｏＩｎＶｉｔｒｏ
ＰｒｏｄｕｃｅｄＡＩ２．Ｊ．Ｂａｃｔｅｒｉｏｌ．２００５；１８７（１）：３９２３９５．

２８　ＤｅｈｕａＰ，ＺｈｕＪ．ＭｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎｏｆＳｒｉｂｏｓｙｌｈｏｍｏｃｙｓ
ｔｅｉｎａｓｅ（ＬｕｘＳ）．Ｃｕｒｒ．Ｏｐｉｎ．Ｃｈｅｍｉｃａｌ．Ｂｉｏｌｏｇｙ．２００４；
８：４９２４９７．

·０２·

ＢａｈｒａｍＫａｚｅｍｉ，ｅｔａｌ．ＣｌｏｎｉｎｇｏｆＮｅｉｓｓｅｒｉａｍｅｎｉｎｇｉｔｉｄｅｓｌｕｘＳ
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