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摘要：群体感应(Quorum sensing, QS)是细菌通过信号分子分泌、识别，从而调控基因水平转移、毒力因

子分泌、芽孢产生及生物膜形成等群体行为的细胞交流机制。干扰信号分子的分泌、识别，可以阻断群

体感应，实现群体淬灭。群体淬灭(Quorum quenching, QQ)是目前致病性控制、致腐性预防以及生物膜

污染削减的重要策略之一。本文以群体感应信号分泌-识别-响应为主线，将群体感应分为等级、平行及

竞争型三类调控方式，并对其特征进行了详细阐述；同时，探讨了信号分子类似物、信号分子降解酶剂、

信号受体激活剂/抑制剂等策略在不同调控方式淬灭中的适用性；最后，对群体感应调控及淬灭进行了

展望，以期为丰富细菌群体感应认知、促进群体淬灭应用提供参考。 
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群体感应是细菌通过信号分子分泌、识别，

调控基因表达、协调菌群行为的一种细胞交流机

制，这种机制赋予细菌一系列社会性能力，包括生

物发光、生物膜形成、基因水平转移、蛋白酶合成、

铁载体形成、芽孢产生、毒力因子分泌等[1–2]。群

体感应提高了细菌群体摄取营养、抵御外敌的能

力，提升了其环境适应性[3]，是目前微生物学领域

的研究热点和重点之一。 

由于群体感应信号-受体的相对专一性、信号

启动的阈值性以及调控过程的级联性等特点，群体

感应干扰即群体淬灭为细菌耐药、活性污泥膨胀、

生物膜堵塞等问题的解决燃起了新希望[4–7]。信号

分子类似物、信号分子降解酶剂、信号受体激活

剂/抑制剂、关键蛋白激活剂/抑制剂等均可以干扰

或阻断群体感应[5]。群体淬灭是目前医学微生物

学、食品微生物学和环境微生物学等领域的重点

研发方向之一。 

近来也有研究指出，简单的群体淬灭往往得

不到应有效果甚至产生相反效应，这使得群体淬

灭新策略研发受到了一定阻滞。然而，群体淬灭

无效性往往是由于对群体感应网络复杂性了解不

够所致。至此，本论文拟对已有细菌群体感应调
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控网络的复杂性进行阐述，并结合群体感应调控

网络特点对群体淬灭策略适用性进行讨论，以期

为群体感应以及群体淬灭的研究和应用提供参考

和借鉴。 

1  群体感应调控 

1.1  等级群体感应 

等级群体感应系统(Hierarchical QS system)，

作为一种级联调控方式，指的是一个群体感应作

为调节子受上级群体感应调控(图 1-A)。群体感应

模式菌铜绿假单胞菌(Pseudomonas aeruginosa)具

有一套典型的等级群体感应系统[3]，包括位于最顶

级 的 LasI-LasR 通 路 以 及 下 游 的 RhlI-RhlR 、

PqsABCDE-PqsR 和 AmbBCDE-IqsR 通路。通过等

级群体感应，协调上百个基因的转录及翻译[8–11]。 

LasI-LasR 位于 P. aeruginosa 等级群体感应系

统的最顶层，由 LasI 蛋白合成信号分子 N-3-氧十

二 烷 酰 - 高 丝 氨 酸 内 酯 [N-(3-oxododecanoyl)- 

homoserine lactone, 3OC12-HSL][9]，与受体蛋白

LasR 结合；当环境中信号分子浓度达到相应阈值

后，3OC12-HSL 和 LasR 受体结合形成 LasR-3OC12- 

HSL 复合物，调节包括弹性蛋白酶、外毒素 A 等

大量群体性状(图 2)[8]。同时，LasR-3OC12-HSL 复

合物还调节许多群体感应基因的表达，包括 rhlI、

rhlR、pqsR 以及 ambBCDE (图 2-B)[11]。 

RhlI-RhlR 受 LasI-LasR 调 控 ， 且 其 与

LasI-LasR 通路极其类似，由 RhlI 蛋白合成信号分

子 N-丁酰-高丝氨酸内酯(N-butanoyl homoserine 

lactone, C4-HSL) (图 2-A)[9]。在达到相应阈值后，

与 RhlR 受体蛋白形成 RhlR-C4-HSL 复合物，调控

下游诸如绿脓素、鼠李糖脂等基因的表达[2]。 

在 PqsABCDE-PqsR 通路中，PqsABCDE 以

邻氨基苯甲酸(Anthranilic acid)为前体物质合成

2-庚基-4-喹诺酮(2-heptyl-4-quinolone, HHQ)，然

后通过 PqsH 加工合成 2-庚基-3-羟基-4-喹诺酮

(2-heptyl-3-hydroxy-4-quinolone, PQS)(图 2-A)[12–13]，

其中 HHQ 和 PQS 均能作为信号分子与 PqsR 结

合，在达到阈值后调控约 140 个基因的表达[15]。

PQS 受体蛋白 PqsR 以及合成酶 PqsH 的表达也受

LasR-3OC12-HSL 调控。 

此外，最近新发现的信号分子合成基因簇

ambBCDE 调控信号分子 2-(2-羟基苯基)-噻唑-4-

甲 醛 [2-(2-hydroxyphenyl)-thiazole-4-carbaldehyde, 

IQS](图 2-A)合成。值得一提的是，IQS 的产生同

样也受 LasI-LasR 通路调控，且对毒力因子、蛋白

酶、鼠李糖脂等的基因表达有着显著影响[14]。 

 

 
 

图 1.  群体感应网络示意图 

Figure 1.  The schemes of quorum sensing network. A: The hierarchical quorum sensing; B: The parallel quorum 
sensing; C: The competitive quorum sensing. 
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图 2.  P. aeruginosa 群体感应信号分子结构式及群体感应网络图 

Figure 2.  The structure of quorum sensing signals and the quorum sensing network in P. aeruginosa. A: the 
structure of quorum sensing signals; B: the quorum sensing network in P. aeruginosa. 

 
除了 LasI-LasR 对 RhlI-RhlR、PqsABCDE-PqsR

以及 AmbBCDE-IqsR 的调控，P. aeruginosa 三个

下游群体感应通路之间也存在密切关联。RhlR-C4- 

HSL 复合物对 pqsABCDE 和 pqsR 表达起负调控，

而 PqsABCDE-PqsR 复合物则可上调 rhlI 和 rhlR

表达[15–16]。虽然 IQS 的具体调控机制尚不清楚，

但已经发现其能够正调节 RhlI-RhlR、PqsABCDE- 

PqsR[10, 14]。 

作为革兰氏阳性菌代表，金黄色葡萄球菌

(Staphylococcus aureus)也存在等级群体感应系统，
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AgrACDB 位于顶层，SaeR-SaeS 通路位于其下游，

调控 α-、β-和 δ-溶血素、凝固酶以及蛋白 A 等重

要蛋白[17–18]。在鳗弧菌(Vibrio anguillarum)中，存

在 VanN-VanM 以及 VanI-VanR 两套群体感应通

路。VanN 蛋白合成信号分子 N-3-羟基己酰-高丝

氨 酸 内 酯 [N-(3-hydroxyhexanoyl)-homoserine 

lactone, 3OHC6-HSL]，与受体蛋白 VanM 结合；

VanI 合成信号分子 N-3-羟基癸酰-高丝氨酸内酯

[N-(3-hydroxydecanoyl)-homoserine lactone, 3OHC10- 

HSL]，与受体蛋白 VanR 结合。与铜绿假单胞菌

类似，VanN-VanM 位于等级调控系统上游，可对

VanI-VanR的信号分子合成及受体蛋白进行调控[19]。 

等级群体感应最典型的特征就是多个群体感

应通路自上而下呈等级分层排列，逐级调控。位

于顶端的群体感应在直接调控某些基因表达的同

时，也通过调控下游群体感应间接控制其他基因

的表达。等级群体感应系统对基因表达的调控往

往较为苛刻，即对某个基因的调控可能需要两种

甚至三种信号分子的浓度同时达到阈值方可进

行。这类群体感应系统优缺点十分明显，不过早

启动亦不过量表达，以确保下游基因仅在非常特

定的环境条件下才会表达，从而得以精确调控；

但等级链中任何一个群体感应缺失都会导致下游

群体感应表达的缺陷，对环境适应相对较弱。 

1.2  平行群体感应 

平行群体感应系统(Parallel QS system)，是指

多信号共同输入，分别与各自的信号受体结合，

同时参与同一调节子调控的复杂群体感应系统

(图 1-B)。这种群体感应系统在弧菌中最为常见。 

平 行 群 体 感 应 系 统 最 早 发 现 于 哈 维 弧 菌

(Vibrio harveyi)中[20]。V. harveyi 的平行群体感应

系统由 LuxM-LuxN、LuxS-LuxQ 和 CqsA-CqsS 三

个通路共同组成，通过 LuxO 蛋白磷酸化共同调

控下游基因表达(图 3-A)。蛋白 LuxM、LuxS 和

CqsA 分别合成信号分子 3-羟基丁酰-高丝氨酸内

酯(3-hydroxybutanoyl-homoserine-lactone, 3OHC4- 

HSL)、(2S,4S)-2-甲基-2,3,3,4-羟基四氢呋喃酮-硼

酸盐 [(2S,4S)-2-methyl-2,3,3,4-tetrahydroxytetrahyd 

rofuran-borate, S-THMF-borate]和(Z)-3-氨基十一

碳-2-烯-4-酮[(Z)-3-aminoundec-2-en-4-one, 3NH2C13- 

4O]，与受体蛋白 LuxN、LuxQ 和 CqsS 结合；在

低细胞密度时，LuxU 自磷酸化将磷酸基团转移

至 LuxO，磷酸化的 LuxO 与 σ54 共同启动编码

Qrr1-5 的 5 个小 RNA，促进 AphA 的产生，调控

III 型分泌系统表达，且 Qrr sRNA 在 RNA 分子

伴侣 Hfq 作用下破坏 LuxR 的正常表达[21]；在高

细胞密度时，多个受体蛋白分别结合各自的信号

分子转变为磷酸酶，导致 LuxO 去磷酸化后失活，

AphA 受抑，且不能启动 Qrr sRNA 对 LuxR 进行

干扰，LuxR 得以正常翻译，呈现生物发光等群

体性状[22]。 

霍乱弧菌(Vibrio cholerae)也存在有类似的

平行群体感应系统(图 3-B)。在 V. cholerae 中已

知有 CqsA-CqsS 和 LuxS-LuxPQ 两个通路[6]，分

别 由 信 号 分 子 (S)-3- 羟 基 十 三 烷 -4- 酮 [(S)-3- 

hydroxytridecan-4-one, 3OHC13-4O] 和 S-THMF- 

borate 所介导。此外，研究还发现了另外 2 个受体

VpsS 和 CqsR，但目前尚不清楚与之相结合的信

号分子。这 4 个通路共同调控 LuxO 蛋白磷酸化，

实现对下游基因的调控。在低细胞密度时，LuxU

通过自磷酸化将自身的磷酸基团转移至 LuxO，启

动 LuxO，上调小 RNA Qrr1–4 转录，促进 AphA、

抑制 HapR。高细胞密度时，受体蛋白转换为磷酸

酶，LuxO 活性被抑制，抑制 AphA、促进 HapR[23]。

在 V. cholerae 中，AphA 控制着毒力因子及生物膜

等性状，HapR 调控蛋白酶分泌。 
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图 3.  弧菌群体感应网络图 

Figure 3. The schemes of quorum sensing network in Vibrio. A: V. harveyi; B: V. cholera. 
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虽然 V. harveyi 和 V. cholerae 的群体感应系统

相似，但各自又有不同。V. harveyi 群体感应更像

是“重合检测器”，不同信号分子浓度会导致 LuxO

磷酸化水平的差异，使得 V. harveyi 三个群体感应

转换成多个离散的 LuxO~P，形成多级输出[24]，

V. harveyi 群体感应只有在所有信号分子都存在时

才能被完全诱导。但 V. cholerae 群体感应却是一

个冗余的检测器，在 V. cholerae 中，四种群体感

应中任意三种功能的丧失对其基因表达影响并不

明显，任一单独作用都足以调节相关基因表达[25]。 

平行群体感应系统通过磷酸化-去磷酸化、小

RNA 转录、RNA 分子伴侣等将多个平行的群体感

应信号整合输出。根据输入信息的差异，导致

LuxO 磷酸化、小 RNA 转录以及 RNA 分子伴侣的

结合水平各异，从而精确调控不同基因的表达。

平行群体感应很好地解决了等级群体感应适应性

和精确性间的矛盾，通过将多个群体感应通路平

行排列，共同控制中央调节蛋白的磷酸化，来实

现相互制衡。平行群体感应一方面能防止单一群

体感应通路过早表达，另一方面通过多通路共同

作用提高环境适应性。 

1.3  竞争型群体感应 

竞争型群体感应系统(Competitive QS system)，

指的是不同通路之间相互拮抗竞争，从而实现对

相同或不同基因的调控(图 1-C)。 

在枯草芽孢杆菌(Bacillus subtilis) 中，存在一

类由 ComX 信号分子介导的群体感应通路和一类由

感受态和芽孢形成因子(Competence and sporulation 

factor, CSF)介导的群体感应通路，两者相互竞争

实现对感受态和芽孢两种完全不同生命形式的调

控(图 4-A)[26–27]。在感受态形成过程中，ComQ 加

工后形成一个由 10 个氨基酸组成的寡肽类信号分

子 ComX，膜上激酶 ComP 识别 ComX 后将转录

调节子 ComA 磷酸化，ComA–P 促进基因 comS

转录从而激活 ComK 形成感受态；同时，ComA–P

启动 rapA 表达，其编码的 RapA 磷酸酶通过抑制

SpoOF 抑制芽孢形成[28]。在芽孢形成过程中，SpoOH

调控未知蛋白合成信号分子 CSF，CSF 通过常见的

寡肽外泌系统释放到胞外，再通过 Opp 多肽转运蛋

白进入胞内[29]。当胞内 CSF 到达一定阈值后，一方 
 

 
 

图 4.  竞争型群体感应网络图 

Figure 4.  The schemes of competitive quorum sensing network. A: B. subtilis; B: S. pyogene. 
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面促进 SpoOF 磷酸化，SpoOF~P 可以启动 SpoOA

磷酸化，从而产生芽孢；另一方面抑制 ComP-ComA

的信号传导，抑制感受态形成[30]。 

化脓链球菌(Streptococcus pyogenes)中也存在

竞争型群体感应系统(图 4-B)。但与 B. subtilis 不

同，S. pyogenes 两个不同群体感应受体的信号分

子相同，通过受体对信号分子的竞争实现对下游

基因的表达调控。在 S. pyogenes 中存在信号分子

短链疏水性肽 (Short hydrophobic peptides, SHPs)，

可以分别与受体蛋白 Rgg2 和 Rgg3 相结合。作为

启动子的 Rgg2 与作为抑制子的 Rgg3 通过竞争

DNA 结合位点，实现对下游基因的调控[25, 31]。当

SHPs 浓度较低时，蛋白 Rgg3 容易占据 DNA 结合

位点，抑制下游基因的表达。相反，当 SHPs 浓度

较高时，能增强 Rgg2、削弱 Rgg3 和 DNA 的结合，

形成生物膜，并进一步诱导 SHPs 合成，促进下游

基因表达[32]。 

竞争型群感系统有且只有 2 个群体感应通路，

且呈现非此即彼的调控效应。竞争型群体感应系

统的存在，能使细菌根据环境条件以及自身生理

状态呈现不同的表型。竞争型群体感应是三者中

进化最为完善、环境适应度最高的系统。 

2  群体淬灭 

群体感应调控的基因往往与细菌致病性、致

腐性等性状相关，而群体感应需要信号分泌、识

别、信号-受体复合体形成等过程有序高效的完成

才能发生，任一过程的干扰即可影响甚至阻断群

体感应即群体淬灭。根据作用机制的不同，目前

群体淬灭制剂主要有：信号分子类似物、信号分

子降解酶剂、信号受体激活剂/抑制剂、关键蛋白

激活剂/抑制剂(表 1)。下文就不同制剂对不同群体

感应干扰的有效性进行讨论。 
 

表 1.  群体淬灭剂及其干扰原理 

Table 1.  Quorum quenching agents and their mechanisms for quorum interference 
Name Type Target bacteria References 

Lactonase BlcC Signal degrading enzyme P. aeruginosa [33] 
AHL acylase HacA and HacB Signal degrading enzyme P. syringae [34] 
Rosmarinic acid Signal analogue P. aeruginosa [35] 
6-gingerol Signal analogue P. aeruginosa [36] 
4-(Dodecyloxy)-6-methyl-2H-pyran-2-one Signal analogue P. aeruginosa [36] 
Serum albumin Signal degrading enzyme P. aeruginosa [37] 
Furanone F2 Receptor inhibitor P. aeruginosa [38] 
Protoanemonin Receptor inhibitor P. aeruginosa [39] 
N-(heptyl-sulfanyl acetyl)-L-HSL Receptor inhibitor P. aeruginosa [40] 
Cranberry-derived proanthocyanidin Receptor inhibitor P. aeruginosa [41] 
Flavonoids Receptor inhibitor P. aeruginosa [42] 
Isolimonic acid and ichangin Key protein inhibitor V. harveyi [43] 
Methyl anthranilate Receptor inhibitor P. aeruginosa [44] 
Resveratrol Key protein inhibitor P. aeruginosa [45] 
N-(2-pyrimidyl)butanamide Key protein inhibitor P. aeruginosa [46] 
Carvacrol Receptor inhibitor Chromobacterium [47] 
Solonamide B Receptor inhibitor S. aureus [48] 
ω-Hydroxyemodin OHM Receptor inhibitor S. aureus [49] 
Ajoene Key protein inhibitor P. aeruginosa [50] 
Iberin Key protein inhibitor P. aeruginosa [51] 
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2.1  等级群体感应淬灭 

等级群体感应系统中，存在一个顶级控制通

路。该通路不仅直接控制相应性状表达，也通过

调控下游群体感应通路间接调控其他性状的表

达，对所有群体感应基因表达有着重要作用。因

此，在等级群体感应中，对顶级群体感应通路进

行干扰最为经济和有效。由于等级群体感应各通

路之间基本不具备互补性，因此信号分子类似物、

信号分子降解酶、信号受体抑制剂等均具有开发

潜能。 

以 P. aeruginosa 为例，LasI-LasR 位于等级群

体感应系统的顶端，干扰 LasI-LasR (图 2-B 红色

虚线框)，亦可对 RhlI-RhlR、PqsABCDE-PqsR 及

AmbBCDE-IqsR 产生干扰，效果显著。 

P. aeruginosa 的LasI-LasR 信号分子3OC12-HSL

为酰基高丝氨酸内酯类信号分子，由酰基链和高

丝氨酸内酯组成。目前，通过对高丝氨酸内酯环

的修饰，开发了 N-3-氧十二烷酰-2-氨基环己酮

[N-3-oxododecanoyl-(2-aminocyclohexanone)] 、 N-3-

氧 十 二 烷 酰 -2- 氨 基 环 戊 醇 [N-3-oxododecanoyl- 

(2-aminocyclopentanol)]等信号分子类似物；通过

对酰基链的修饰，开发了 N-庚基硫烷基乙酰基-

高 丝 氨 酸 内 酯 (N-heptylsulfanylacetyl-homoserine 

lactone)等信号分子类似物(图 5-A)[40]。两者均通过

与 3OC12-HSL 竞争受体结合位点，实现群体淬灭。 

除信号分子类似物外，目前还发现了一系列

信号分子降解酶[5]，主要有酰基侧链裂解酶和内酯

环水解酶；此外，还有一部分氧化酶[5, 52–53]。较之

信号类似物或小分子化合物，降解酶作用效率高、

效果显著，但往往对使用条件要求苛刻，因此在

复杂环境或自然环境中其应用仍存在较多问题。 

除针对信号分子外，亦有学者开始进行针对信

号受体淬灭剂的开发。在 P. aeruginosa 中，主要有

呋喃酮衍生物卤化呋喃酮和棒曲霉素(图 5-B)[8]。目

前，这方面开发尚待加强。 

2.2  平行群体感应淬灭 

平行群体感应系统通常一方面具有 2 个以上

平行群体感应通路；另一方面包含中枢整合元件

(弧菌中的中枢蛋白、小 RNA、RNA 分子伴侣等)。

对于互补性较弱的群体感应系统，群体感应通路

各组分皆可作为淬灭靶点；反之，则应对信号整

合元件进行干扰。 

 

 
 

图 5.  铜绿假单胞菌群体淬灭剂 

Figure 5.  Quorum quenching agents in P. aeruginosa. A: Signal analogues of 3OC12-HSL; B: Receptor inhibitors. 



462 Feng Sun et al. | Acta Microbiologica Sinica, 2019, 59(3) 

actamicro@im.ac.cn 

 

以 V. cholerae 为例，不同通路之间互补性较

弱。CqsA-CqsS 通路对毒力因子表达起主导调节

作用，因此激活该通路可较好地实现对 V. cholerae

毒 性 表 达 的 抑 制 ( 图 3-B 红 色 虚 线 框 ) 。 介 导

CqsA-CqsS 的信号分子 S-3OHC13-4O 由酰基尾、

羟基酮以及乙基链三部分组成。针对这三部分修饰，

已开发了 2-羟基十二烷 -3-酮 (2-hydroxydodecan- 

3-one)、4-羟基十四烷-5-酮 (4-hydroxytetradecan- 

5-one)、3-氨基十三烷-4-酮(3-aminotridecan-4-one)

等具有激活 CqsS 活性的药物(图 6-A)[54–55]。 

LuxO 是 V. cholerae 群体感应系统的信息整合

器。以中枢 LuxO 为淬灭靶点，可直接控制小 RNA

转录，抑制基因表达，并且受到其他因素干扰较

小(图 3-B 红色虚线框)。目前，以 LuxO 为靶点的

干扰剂开发较为流行，主要包括两类：一类是以

5-硫代-6-氮杂尿嘧啶(5-thio-6-azauracil)为核心结

构，进行不同侧链修饰的化合物(图 6-B)[56]；另一

类则是 2-氨基-恶二唑类物质(2-amino-oxadiazole, 

ML366) (图 6-C)[57]。虽然两者的抑制原理相似，

即通过抑制 ATP 酶活性抑制 LuxO，从而实现 V. 

cholerae 群体淬灭[5, 56]，但是后者效果明显优于前

者。目前，中枢蛋白抑制是平行群体淬灭研究重

点之一。 

2.3  竞争型群体感应淬灭 

竞争型群体感应系统中，两个群体感应通路

相互竞争，故激活其一即可抑制另一通路。由于

竞争性群体感应优异的环境适应性，因此其淬灭

研究较少。仅在 S. pyogene 中，研究人员开发出了

两种信号分子类似物：环孢菌素 A (Ciclosporin A) 

(图 7-A)与伐司朴达(Valspodar) (图 7-B)[58]。这两 
 

 
 

图 6.  霍乱弧菌的群体淬灭剂 

Figure 6.  Quorum quenching agents in V. cholerae. A: Signal analogues; B: LuxO inhibitors with 
5-thio-6-azauracil as the core structure; C: LuxO inhibitor with 2-amino-oxadiazole structure. 
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图 7.  化脓链球菌的群体淬灭剂 

Figure 7.  Quorum quenching agents in S. pyogenes. A: Ciclosporin A; B: Valspodar. 

 
种信号分子类似物通过阻止 Rgg2 的激活、促进

Rgg3 的抑制(图 4-B 红色虚线框)干扰生物膜形成，

有望用于链球菌感染的治疗。 

3  展望 

经过近 30 年的发展，细菌群体感应在遗传学、

生物化学、基因调控等方面都有了长足进步，但

仍有必要加强以下几方面研究： 

(1) 加强病原菌、优势菌等关键种群体感应系

统的研究。病原菌、优势菌等关键种是群体淬灭

的重点作用对象，如果对这些群体感应通路及关

系不了解，往往会陷入群体感应应用的困境，因

此有必要对复杂系统中关键种群体感应及各个群

体感应通路间的关系进行研究。 

(2) 开始对孤儿群体感应及调控网络进行研

究。越来越多的宏基因组测序结果显示环境中存

在大量的孤儿受体。这些孤儿受体的存在，是对

已有群体感应通路的补充，往往会使群体淬灭不

能实现，因此有必要对孤儿群体感应及调控网络

进行研究。 

(3) 重视群体感应环境响应及机制研究。群体

感应作为一种环境变化响应机制，在不同环境条

件下，会出现不同的响应。如果对群体感应环境

响应及机制不理解甚至不了解，则无论正向调控

群体感应亦或反向进行群体淬灭都可能导致失

败，因此必须重视群体感应环境响应及机制研究。 
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Abstract: Quorum sensing (QS) is cell-density dependent cell-to-cell communication in bacteria. In this process, 

bacteria secrete and recognize the QS signals, and then coordinate the gene expressions in group level for gene 

transferring, virulence factor secretion, spore production, biofilm formation and so on. Interfering with any part of 

the process could block QS. Quorum quenching (QQ) is one of the important strategies for the control of 

pathogenicity, prevention of spoilage and inhibition of biofilm pollution. In this paper, according to the principal 

axis of secretion-recognition-response of quorum-sensing signals, bacterial QS network was divided into three 

types: hierarchical, parallel and competitive ones. Firstly, their characteristics were elaborated. Then, the strategies 

of QQ containing signal competition, signal degradation, and receptors/key proteins activation or inhibition as well 

as their applications were discussed. Finally, the advance for QS research was prospected. This review was 

beneficial to enrich the knowledge of bacteria QS and promote the application of QQ. 
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