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ABSTRACT

Previously, it is thought that bacterium is an autonomous unicellular organism with no capacity for collective be-
havior: Now the paradigm has changed since there are communication between intercell bacteria. The phyiopathogenic
bacteria are able to regulate pene expression which play an important role in infection process in the host plant. The
gene expression regulation involves an intercell communication in the population and this is called as quorum sensing
{0S). This paper reviews the 08 a3 a communication system of phvthopathogenic bacterin, its role in infection process
on the host plant, and its opporiunity as the basis of novel sirategy development on plant disease control.
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INTISARI

Semula, diduga bahwa bakteri merupakan organism uniselular yang tidak memiliki perilaku kolekiif. Sekarang
paradigma terscbut tclah berubah yaitu bahwa antarsel bakieri terjadi komunikasi. Balkteri fitopatogen melakukan
pengaturan ekpresi gen yang berperan penting pada proses infeksi dengan tanaman inang. Pengaturan ekspresi gen ini
melibatkan suatu komunikasi antarsel dalam populasi, yang disebut quoriem sensing (()5). Makalah ini mengulas (8
sebagai suatu sistem komunikasi bakteri fitopatogen, peranannya dalam proscs infeksi dengan tanaman inang, dan

peluangnya sebagai hasis pengembangan strategi baru dalam pengendalian penyakit tumbuhan.

Kata kunci: bakteri fitopatogen, proses infeksi, guorum sensing, strategi pengendalian penyakit

PENGANTAR

Bakteri fitopatogen membangun interaksi
dengan tanaman inang dan mendapatkan nutrisi dari
daerah kolonisasinya dengan melibatkan sejumlah
enzim dan toksin vang spesifik, yang kemudian
menyebabkan terjadinya inficksi, ditandai dengan
kemunculan gejala atau bahkan kematian tanaman.
Enzim dan toksin tersebut merupakan hasil
ekspresi gen yang dalam sistem pengaturannya
melibatkan komunikasi antarsel bakten vang di-
sebutl guorum sensing (Q8). Pada sistem komuni-
kasi tersebut, bakieri fitopatogen menggunakan
sinyal molekul kimia yang spesifik. Makalah ini
berusaha mengulas tentang bagaimana komunikasi
antarsel bakteri fitopatogen berlangsung, peranan-
nya dalam proses infiksi, dan peluangnya schagai
basis dalam pengembangannya strategi baru dalam
pengendalian penyakit tumbuhan.

KOMUNIKASI BAKTERI: QUORUM
SENSING DAN SINYAL KIMIA
Akhir-akhir ini  tclah terjadi  perubahan

paradigma dalam pemahaman tentang perilaku
bakteri dalam populasi. Semula dianggap bahwa
antarsel bakteri tidak terjadi komunikasi sosial dan
tidak terbangun sistem perilaku multiseluler.
Namun sckarang bukti-bukti menunjukkan bahwa
bakteri memiliki perilalku sosial sebagai hasil
koordinasi dar1 akfivitas sel-sel secara individu
(Williams, 2007; Williams ef al., 2007).

Bakteri melakukan komunikasi melalui suatu
mekanisme vang discbul gquorum sensing vang
sering disingkat QS (Smith et al., 2006; Williams,
2007: Williams et af_, 2007; Geske ef al_, 2008). QS
pertama kali diteliti dan dijelaskan perannya pada
bakteri laut bicluminesens Fibrio fischeri dan Vibrio
harveyi (Nealson & Hastings, 1979). ¥ fischeri
mengkoloni organ bercahaya pada cumi-cumi
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Hawaii, Euprymna scolopes. Pada organ tersebut
bakteri tumbuh dengan kepadatan sel tinge
menghasilkan auotoinducer (Al), acyl-homoserine
lactone (AHL), dan mengimbas ekspresi gen yang
diperlukan pada bioluminesens. Cumi-cumi tersebut
dapat menggunakan cahaya untuk menghindan
pemangsaan, sedangkan bakteri dapat berkembang
dar memperbanyak din menjadi populasi yang
tingzi dalam organ bercahaya tersebut.

Sistem QS umumnya dianggap memfasilitasi
ckspresi gen hanya ketika populasi telah mencapai
suatu aras kepadatan sel yang cukup dan tergantung
pada sintesis molekul kecil yang dibebaskan sel-sel
bakteri schagai sinyal komunikasi bakteri, dan
discbut otopengimbas (autoinducer) (Nasser &
Reverchon, 2007: Willams ef al. 2007; Geske er al.,
2008; Czajkowski & Jafra, 2009). Di samping
sebagai otopengimbas, Williams et al. (2007)
menyebut sinyal molekul kimia terscbut schagai
feromon (pheromone). Kalan ada peningkatan
kepadatan populasi sel bakteri maka akan
menycbabkan sintesis sinyal molekul tenjadi
schingga konsentrasi di lingkungan luar meningkat.
Apabila konsentrasi sinyal mencapai ambang kritis,
suatu kinase sensor target atau pengatur tanggapan
menjadi aktif, sehingga menycbabkan terjadi
ckspresi gen target yang terganfung-QS. Beberapa
sinyal molckul dari bakieri Gram ncgatif telah
diteliti sccara intensif dan dideskripsikan schagai
AHL dari kependekan N-acylhomoserine lacione
(Eberl, 1999; Swift ez al., 2001; Molina et al., 2003;
Bertani & Venturi, 2004; Janssens ef al., 2006
Williams, 2007; Czajkowski & Jafra, 2009) atau N~
acviated homoserine lactone (Smith et al.. 2006:
Williams er al., 2007, Geske et al., 2008).

Menurut Smith er al. (2006) AHL pada bakieri
Gram negatif dibentuk oleh enzim yang dischut
homolog Luxl yang terakumulasi di dalam
supernatan biakan dengan laju proporsional dengan
peningkatan kerapatan sel. Ketika konsentrasi AHL
mencapai nilai ambang tertentu, ligan (ligand) i
mengikat reseptor inrasclular yang discbut dengan
homolog LuxR. Yang terakhir ini merupakan
pengatur (regulator) transkripsi yang memiliki
aktivitas merubah pengikatan ligan AHL, sehingza
memacu perubahan dalam transkripsi gen.

Dalam suatu spesics bakieri ftopatogen.
kemampuan menghasilkan AHL antargalur
bervariasi dan wvariasi ini berhubungan dengan
virulensi. Bertani & Venturi (2004) melaporkan
bahwa tidak semua galur Pseudomonas putida
dapat memproduksi AHL dan bahkan sebagian
besar galur tidak memproduksi AHL. Galur bakten
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yang virulen memiliki kemampuan menghasilkan
AHL scdangkan galur nonvirulen udak.
Komunikasi sel bakteri ini dapat dihambat oleh
senyawa tertentu, dengan menghalang fungs:
pengatur sinyal transkripsi atau reseptor. Persson er
al. (2005) membagi senyawa penghambat menjadi
dua kelompok utama. Pertama adalah molekul yang
merupakan struktur analog dari molckul sinyal asli.
dan kedua adalah molckul lain dengan struktor vang
tidak mirip dengan molekul sinyal asli. Janssens er
al. (2008) membagi senyawa penghambat sistem
komunikasi bakteri menjadi tiga kelompok
berdasarkan strukturnya, yaitu analog AHL. 2(5H})-

furanone, dan scnyawa dengan struktur tidak

berhubungan dengan AHL. Senvawa penzhambat
sistem QS ini mempunyai potensi untuk dikem-
bangkan scbagmi strategi alternatif baru terapi infek-
si bakteri dan sebagai kombinasi dalam perlakuan
antibiotik secara tradisional pada pengobatan
penyakit infeksi pada manusia (Persson et al_, 2005:
Janssens et al., 2008).

Menurut Czajkowski & Jafra (2009) sistem
komunikasi dengan QS dapat dihambat dengan
enzim pendegradasi AHL. Kedua pencliti tersebut
menyebut kemampuan menonaktifkan AHL dengan
guorum gquenching (QQ). Enzim penonaktifan
molckul sinyal AHL dapat dikelompokkan menjad:
dua. vaitu AHL laktonase yang mengindrolisis
cincin lakton dan AHL asilase (sinonim: AHL
amidase) yang membebaskan lakton homosenn dan
asam lemak. Suatu enzim baru yaitu AHL
oksireduktase diketahui dapat mendegradasi AHL
schingga tidak dapat berfungsi lagi sebagai molekul
sinyal QS. Enzim-enzim ini diduga berperan pada
pengendalian virulensi pada banyak bakten: patogen
tumbuhan, manusia, dan hewan.

MOLEKUL KIMIA SINYAL
SENSING

Semua AHL yang telah dikarakterisasi terdin
atas cincin homoserin lakton yang takiersubtitus:
pada posisi - dan y- yang ter-N-asilasi dengan
kelompok lemak asil pada posisi a- (Chhabra et al.,
2005; Williams, 2007). Secara alami variasi panjang
rantai asil AHL tergantung tingkat penguraian
dan oksidasi senyawa rantai 4-]8-karbon asil
kepunyaan N-asil, N-(3-oxoacy{}ataupun kelompok
N«3-hydroxyacyl) (Gambar 1). Beberapa AHL juga
jenuh pada posisi 5 dan 7 dalam suatu rantai karbon
12 atau 14. Stereokimia pada pusat a- cincin
homoserine lactone (HSL) berubah menjadi L untuk
N-{3-oxohexanovl) homoserine lactone (3-oxo-Co-
HS5L) vang dihasilkan oleh Erwinia carotovora

QUORUM
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(Bainton e al., 1992) dan dengan analogi ini dapat
diekstrapolasi bahwa semua AHL memiliki
konfigurasi yang sama.

Dalam beberapa kasus D-isomer telah disintesis
dan ditunjukkan kurang aktif (Chhabra ef al., 2005).
Cincin lakton AHL dapat dihidrolisis pada kondisi
basa untuk membentuk senyawa N-acylhomoserine
vang tidak aktif sebagai sinyal molekul
QS. Cincin lakton pada HSL dapat dihidrolisis
sempurna pada pH di atas 2 sedangkan 70%%
N-propionythomoserine lactone (C3-HSL) dapat
terhidrolisis pada pH 6 (Yates et al, 2002).
Akibamya, rantai C4 asil merupakan panjang rantai
minimum schingga stabil berfungsi sebagai molekul
sinval pada scmua kisaran pH yang ditermukan
pada kebanyakan bakteri. Sampai saat ini, AHL
terpendek yang terjadi sccara alami diidentifikas:
scbagai C4-HSL and 3-hvdroxy-C4-HSL, vang
berurut-turut  dihasilkan oleh Pseudomonas
aeruginosa (Winson ¢t al., 1995) dan Fibrio harveyi
(Cao & Mcighen, 1989). Terlepas dan basa-
laktonolisis terkatalisis, 3-oxo-AHL dapat juga
mengalami suatu reaksi yang dipacu oleh kondisi
alkali untuk membentuk senyawa asam reframic.

Kebanyakan simyal QS merupakan molekul
organik dengan bobot atom kecil (<1000 Da) atau
peptida dengan asam amino 5-20 sepert pada
Gambar 1 (Lazazzera, 2001; Chhabra er al., 2005;
Williams er al, 2007). Scbagai contoh bakteri Gram
negatil membcentuk N-acylhomoserine lactones
(AHL). 2-alkyl-4-guinolones (AQ)), asam Icmak
berantai panjang dan ester metil asam lemak

sebagai autoinducing-2 (Al-2), suatu istilah kolektif
untuk kelompok furanon yang dapat saling tukar
vang diperolch dani dikydroxypentanedione (DPD).
Al-2 juga diproduksi oleh bakteri Gram negatif
tertentu, meskipun umumnyz cenderung limier,
yang dimodifikasi, atau peptida siklik seperti
autoinducing peptides (AIP) yang dihasilkan oleh
Staphylococei. Meskipun demikian Streptomyeetes
mensintesis y-butirolakton seperti A-faktor. yang
sccara struktur berhubungan dengan AHL sebagai
kelompok senyawa butanolida. Berdasarkan situs
intcraksinya dengan reseptor, molckul sinyal
QS dapat dibcdakan menjadi dua jenis. yaim
vang berinteraksi pada permukaan sel (misal:
staphylococeal AIP) dan internal (misal: AHL,
AQ, peptida Phr Bacillus subtilis dan feromon
perkawinan Enlerococcus faecalis) (Williams,
2007; Williams et al_, 2007).

PERANAN QUORUM SENSING PADA
PROSES INFEKSI

Quorum sensing ((QS) berkontribusi terhadap
ekspresi gen yang mengatur kemampuan sintasan
(survival) baktcri pada lingkungan. virnlcnsi
spesies patogen, mekanisme pengendalian havati,
pemmbentukan biofilm, motilitas, dan penghindaran
kolonisasi oleh mikroba kompetitor, (Whitchead
el al. 2002). Keterlibatan QS dalam proses
infeksi bakteri pada tumbuhan telah dilaporkan,
seperti ekspresi gen penyandi pembentukan
cksopolisakarida, cksoenzim, biofilm. antimikroba,
komjugasi T1 plasmid. dan motilitas (Tabel 1).

Struktur umum AHL C4-USL C6H-HSL 3-oxo-Co-HSL 3-oxo-CE-HSL
o = i OH = -
A (-.1"_- '1..".-."-{' % - "'I‘r’"- - -'I' e ._".‘- “..".__ in ._.-"_‘ .""W o s "\.
oMo %AH":“"‘ .‘-{’LL(/E-\'./“UA\-AI = = et l“g/
3-0OH-PAME Struktur dasar ACQ) DSF DPD

Gambar 1. Contoh struktur molckul sinyal QS dan turunan hasil hidrolisis. Struktur wmum AHL,
N-acylhomoserine lacione dengan R ;: —H, ~OH atau =0 dan R5: -CH3, (CH2)2-14CH3 atau

{CH2)SCH=CH(CH2)5CH3; C4-H

N-butanoyl-homoserine lactone, C6-HSL, N-hexanoyl-

homoserine lactone; 3-oxo-C6-HSL, N-(3-oxo-hexanovl)-L-homoserine lactone; 3-ox0-C8-
HSL, N-3-oxo-octanoyl homoserine lactone; 3-OH-PAME, hvdroxyl-palmitic acid methyl ester:

PQS, pseudomonas guinolone signal, 2-heptyl-3-h:

H)-quinolone; DSF, diffusible

factor. cis-11-methyl-2-dodecenoic acid ; AQ. 2-alkyl-4-guinolones; DPD, Al-2 precursor, 4,5
dilydroxy-2 3-pentanedione (Soto et al Zmﬁ Williams, 2007)
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Sistem QS vang paling luas dan banyak dipelajari
adalah sistem tipe-LuxR-Luxl pada proteobacieria.
Protein tipe-LuxI mensintesis molekul sinyal
vang discbul N-acvlhomoserine lactone (AHL),
sedangkan LuxR adalah reseptor sitoplasmuk untuk
sinyal gen target pengatur tanggapan terhadap
kosentrasi pengimbasan AHL atau turunannya
(White & Winans, 2007; White & Finan, 2009).

Proses Infeksi Erwinia carotovora

Bakteri E. carotovora merupakan fitopatogen
yang menyebabkan busuk lunak pada berbagai
spesies tanaman. Patogenisitas bakteri tersebut
tergantiung pada produksi bermacam-macam
enzim pendegradasi iermasuk pektat  liase,
poligalakturonase, sclulase, dan protease. Enzim-
cnzim tersebut teritbat pada proses maserasi
jaringan tanaman yang diperlukan untuk kolonisasi
imang. Produksi enzim pada populasi sel E
carotovora yang rendah tidak berpengarub pada
jaringan, namun dapat menghambat infcksi karena
mengaktifkan mekanisme pertahanan tanaman.
Olch karcna itu, E. carofovora menggunakan QS
untuk menjamin bahwa produksi cksoenzim tidak
akan terjadi sampai jumlah sel bakteri cukup
schingga berhasil menyerang jaringan dan
mengatasi pertahanan tanaman (de Kievit &
Igleswski. 2000; Whitchead ef al., 2002: Barnard &
Salmond, 2007).

Yol. 15 Mo, 2

Pengaturan sistem (5 terscbut melibatkan
LuxRl homolog ExpR dan Expl vyang
mengendalikan ckspresi enzim maserasi jaringan
dalam suatu sislem yang lergantung kepadatan sel
bakteri. Peran ExpR adalah pada produksi turunan
AHL., 3-ox0-C6-HSL. Di samping itu, patogenisitas
E. carotovora melibatkan produks: suatu antibiotik
berspektrum luas yang disebut Carbapenem vang
diatur oleh CarR dan Carl. Carl mengkatalisis
sintesis 3-oxo0-C6-HSL. Apabila 3-oxo-C6-HSL ada
dalam jumlzh cukup, maka senyawa im akan
mengimbas CarR, untuk mengekspresi gen
biosintetik Carbapencm. Produksi antibiotik imi
merupakan strategi E. carotovora dalam mengatasi
kompetisi dengan mikrob kompetilor yang terpacu
pertumbuhannya olch pembebasan nutrisi dan sel
yang termaserasi (de Kievit & Igleswski, 2000;
Whitchead ef al.. 2002; Barnard & Salmond. 2007).

Proses Infeksi Ralstonia solanacearum

Bakteri R. solanacearum merupakan fitopatogen
vang merusak dengan dacrah sebaran dan kisaran
inang vang luas. Bakteri im penyebab penyakit layu
pembuluh dalam 200 spesies tanaman yang hidup
di berbagai lingkungan ekologi yang beragam
(Hayward, 2000). Setelah masuk melahn akar atan
bagian tanaman lain, patogen menyebar melalu
janingan pembuluh xilem dan menyebar luas ke
bagian tanaman lain meclaloi sistem pembuluh.

Tabel 1. Contoh sinyal quorum sensing yang terdeteksi pada interaksi bakteri fitopatogen dengan tanaman

dan fungsinya pada proses patogenesis

Patogen Sinval Q8 Fungsi

Sumber Pustaka

Erwinia. carotovora

3-oxo-C6-HSL Ekspresi enzim, T35S, dan

von Bodman er al. (2003}

subsp._ carotovora pembentukan Carbapenem Williams {2007)
Ralstonia. 3-OH-PAME  Ekpresi EPS, enzim ckstraschular, Clough et al. (1997)
solanacearum dan motilitas Genin & Boucher (2004)
von Bodman er al. (2003)
Agrobacrerium 3-0x0-C8-HSL Konjugasi plasmid Williams (2007)
tumefaciens White & Wmans (2009)
Xanthomonas DSF Ekspresi EPS dan envim ekstrasclular, Dow ef al. (2003)
CamMpestris pembeniukan biofilm Wang er al (2004)

pY. Campesiris
Pseudomonas stewartii  3-oxo-C6-HSL

subsp. stewartii 3-oxoC8-psL 2desi, kolonisasi inang

Pseudomonas syringae 3-oxo-C6-HSL  Ekspresi EPS, motilitas, dan ketahanan ROS

pv. syringae

Pseudomonas. 3-oxo-C12-1ISL Ekspresi enzim ekstraselular,

agruginosa C4-HSL ketshanan ROS, dan tangzapan tanaman
PQS

Ekspresi EPS dan T35S, pembentukan biofilm, von Bodman er al. (2003)

Koutsoudis ef al (2006)
Quinones et al. (2005)

Pesci et al. 11999
von Bodman e al (2003)

Mathesius er al (2003}

Ketcrangan singkatan: HSL (homoserine lactone), PAME (palmitic acid methyl ester), DSF (diffusible signal facior).
PQS (pseudomonas gquinolone signal), EPS (extracellular polysaccharide), ROS (reactive
oxygen species), 1355 (ype [l secrefion system).
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Patogen ini menyvebabkan kelayuan karena adanya
gangguan sisiem pengangkutan air akibat produksi
eksopolisakarida dan kerusakan dalam jaringan
pembuluh oleh cksoenzim yang dibebaskan bakteri.
Di samping itu, motilitas bakteri juga diketahui
berpengaruh pada virulensi R. solanacearum.
Sistem pengaturan ckspresi gen penyandi
fenotipe pembentukan eksopolisakarida, beberapa
cksoenzim, dan motilitas tersebut telah dilaporkan
melibatkan sistem QS dengan sinval kimia
seperti acvlhomocerine lactone (AHL) (Delaspre
et al_, 2007) dan hydroxyl-palmitic acid methyl
ester 3-OH-PAME, (Clough er al.. 1997; Schell,
2000; von Bodman ef al., 2003; Genin & Boucher,
2004; Soto er al., 2006). Chen ef af. (2009) mem-
buktikan bahwa AHL-asilase yang mendegradasi
AHL mecnghambat akumulasi AHL schingga peng-
mmbasan fenotipe palogenisitas melalui sistem QS
terhambat.

Pendekatan molekular dan genctika telah
mengidentifikasi sejumlah gen yang bertanggung
jawab pada kemampuan patogenisitas R
solanacearum (Schell, 2000; Genin & Boucher.
2004). Faktor penentu utama patogenisitas R.
solanacearum adalah type Il secretion system
(T3S5) (Genin & Boucher, 2004) dan dua cfektor
tipe L1, yaitu Gala7 dan AvrA (Turner et al.. 2009).
Mutan yang kehilangan T35S tidak dapat
menimbulkan gejala pada tanaman inang. Ekspresi
gen cfektor dan T35S diaktifkan dalam tanggapan
kontak bakteri dengan tanaman inang melalui suatu
pengaiuran yang melibatkan 6 gen (Aldon er
al.. 2000; Brito et al., 2002). Salah satunya adalah
HrpB. suatu pengatur turunan AraC vang
mengaktifkan T35S dan gen efektor melalui Arpll
bax cis-element (Cunnac ef al., 2004). Hasil analisis
transkriptom suatu mutan irpB yang dilakukan olch
Occhialini er al. (2005) mengungkap bahwa
pengatur HrpB tidak hanya mengendalikan ekspresi
gen biosintesis T3SS dan mungkin 60 substrat
efcktor, iclapi juga suatu lintasan lain vang
tergantung T3SS.

Menurut Tumer ef al. (2009) Gala7 dan AvrA,
terlibat pada tingkat infeksi yang berbeda Kedua
cfektor terlibat pada perkembangan gejala ujung
akar dan Gala7 merupakan pencotu utama invasi
bakteri ke scl kortikal. Invasi pada pembuluh
tergantung genetika inang dan tidak pernah
dijumpai terjadi pada inang galur tahan. Invasi pada
ujung akar tanaman galur rentan menyebabkan daun
mengalami kelayuan. AvrA berperan penting pada
tingkat awal infeksi, sedangkan Gala7 menunjukkan
berperanan penting pada tingkat lanjut infeksi.

Delaspre et al. (2007) mengungkap suain operon
vang teraktifkan-HrpB dann 6 gen penvandi
pembentukan enzim bermolekul kecil. Operon 6
gen terscbut terletak pada 200 kb jauh dan klaster
gen hrp galur GMI1000 (Salanoubat er al., 2002).
Sclanjutnya Delaspre ef al. (2007) menunjukkan
bahwa gen terscbut bertanggung jawab pada sintesis
derival triptofan, HrpB-dependent factor (HDF).
HDF ini menampilkan reaktivitas silang dengan
suatu heterolog reseptor LuxR untuk sinyal molckul
acylhomoserine lactone (AHL) pada bakteri Gram
negatif. Molekul otopengimbas ini terlibat pada
pengaturan fisiologi bakteri yang tcrgantung
kepadatan s¢l bakicri vang discbut sebagai ()S.
Reseptor AHL yang dimediasi HDF membangun
hubungan antara patogenisitas yang diatur HrpB
dengan sistem sinyal komunikasi antarsel, Q5.

Proses Infeksi Agrobacterium tumefaciens

Bakien 4. rumefaciens adalah fitopatogen yang
menycbabkan puru mahkota (crown gall) pada
tanaman inang melalui transfer DNA (T-DNA) dari
Ti plasmid vang mengimbas tumor kedalam inti
inang. Dhi samping gen vir yang dipetukan untuk
transformasi Ti plasmid ke dalam tanaman. bakten
tersebut juga mengandung gen fra yang diperfukan
untuk transfer T-DNA antarbakteri. Konjugasi 4.
tumefaciens tersebut diatur melalui sistem sinyal QS
vang melibatkan senyawa turanan AHL, N-3-axo-
octanoyl-L-homoserine lactone (3-oxo-CB-HSL)
{Williams, 2007; White & Winans, 2009). Kajian
genetika peranan scnyawa ini pada patogenisitas 4.
tumefaciens telah dilakukan, dan menunjukkan
bahwa penampilan virulensi 4 rumefaciens
berhubungan erat dengan TraR-Tral Ti plasmid
(Fuqua & Winans, 1994; Li & Farrand, 2000;
Pappas & Winans. 2003).

Menurut White & Winans (2009), pada A
tumefaciens, protein tipe-LuxI yang discbut Tral,
mensintesis 3-oxe-C8-HSL (OOHL), yang secara
spesifik dapat dikenali protein reseptor TraR. Tral.
TraR. dan semua gen pengatur-QS pada A
tumefaciens terdapat pada Ti plasmid. yang
diperlukan untuk pembentukan tumor yang discbut
puru mahkota pada berbagai tanaman. Selama
proses infeksi segmen dari Ti plasmid (T-DNA)
ditransfer ke inti sel tanaman imang tempat
diproduksi fitohormon (penyebab pembentukan
mmor) dan scoyawa baru vang discbut
opines. Galur infektif A. tumefaciens membawa
komplemen gen pada plasmid yang diperiukan
untuk penggunaan opines sebagai sumber karbon
dan nitrogen. Dengan demikian. pemanfaatan
metabolisme tanaman inang untuk membentuk
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suatu sumber makanan baru bakteri dan membentuk
suain relung yang spesifik untuk dirinya sendiri
schingga menjadi lebih kompetitif dengan bakten
lain yangz mengkolonisasi tanaman.

Ekspresi traR membutuhkan kchadiran opines,
yang hanya dapat diperoleh di situs tumor. Oleh
inang dan hanya setelah infeksi terjadi. Kompleks
TraR-OOHL aktif diperlukan untuk konjugasi Ti
plasmid. yang berarti bahwa transfer Ti plasmid
terbatas pada populasi infektif pada tanaman inang
vang tertransformasi. Di samping itu, TraR-OOHL
juga berperan dalam pengaturan ckspresi gen
replikasi Ti plasmid, yang menghasilkan sejumiah
turunan per sel dalam tanggapan terhadap QS
(Li & Farrand, 2000; Pappas & Winans. 2003).
Peningkatan turupan Ti plasmid imi diduga
mendukung suatu asosiasi populasi bakteri-tanaman
melalui peningkatan gen virulensi dan gen
penggunaan opines (White & Finan, 2009; White &
Winans, 2009).

PELUANG QUORUM SENSING SEBAGAI
BASIS PENGEMBANGAN STRATEGI BARU
PENGENDALIAN PENYAKIT TUMBUHAN

Banyak bakteri mengembangkan sistem QS
untuk pengaturan fenotipe spesifik scbagai bagian
kemampuan patogenisitas, antagonisme, dan
simbosis. Olch sebab iy, kemampuan menghalangi
atau memacu sistem QS dapat menjadi strategi baru
dalam pengendalian hayati penyakit tumbuhan
(de Kievit & Igleswski, 2000). Cui & Harling
(2005) menambahkan bahwa kemampuan inang
mengenali sinyal QS Iebih awal ketika populasi sl
bakteri masih rendah dapat mengaktifkan sistem
perizhanan tanaman lebih awal, dan ini dapat
menjadi pendekatan pengembangan strategi baru
dalam pengendalian penyakit tumbuhan.

Bakien £. carotovora merupakan fitopatogen
dengan virulensi yang ditentukan oleh kemampuan
memproduksi scjumlah enzim degradasi jaringan
yang pengaturan ckspresi gennya melalui sistem
(JS. Ekspresi cnzim tersebut hanva terjadi pada
kepadatan sel bakteri yang tinggi yang menjamin
keberhasilan kompetisi dengan sistem pertahanan
nang (Whitchead er al., 2002). Ketika produksi
enzim i jaringan terjadi secara prematur
pada kcpadatan sel yang rendah maka tanaman akan
lebih  efektif membentuk  sistem  pertahanan
Oleh karena itu, produksi AHL olch mang E.
caroiovora seperti wortel dan kentang dapat
menjadi pendekatan pengembangan strategi baru
perlindungan tanaman dan infcksi bakieri tersebut
(de Kievit & Igleswski, 2000).

Yol. |5 Ne. 2

Telah dilaporkan bahwa AHL dapat terdegradasi
oleh cksoenzim vang dibebaskan bakten tertentu
(Faure & Dessaux, 2007; Hughes & Sperandio,
2008). Bakteri semacam inmi dapat digumakan
scbagai agens pengendalian hayati penyakit
tumbuhan. Misalnya Comamonas sp. galur D1
dapat mendegradasi AHL sccara enzimatik dengan
asilase menjadi HSL. Degradasi terjadi pada rantai
samping asil berkisar dari 4 sampai 16 karbon
dengan atau fanpa pengganti 3-oxo atau 3-hydroxy.
Galur ini efektif dapat mengganggu fungsi sistem
yang tergantung-QS pada bakteri schingga
dapat menghambat pembentukan vielacein oleh
Chromobacterium violaceum serta patogenisitas
dan produksi antibiotik oleh Pectobacterium (Uroz
et al_, 2007).

Molina ef al. (2003) melaporkan bahwa
degradasi AHL dapat menjadi  mekanisme
pengendalian hayati penyakit tumbuhan oleh
mikrob antagonis, namun dapat menghambat
mekanisme pengendalian galur lain vang sistem
kerjanya ftergantung produksi AHL. Hal ini
didasarkan hasil penelitian dengan plasmid
pME6863 pembawa gen aiid bakteri tanah
Bacillus sp. A24 schagai penyandi enzim laktonase
pendegradasi AHL., yang diintroduksikan ke dalam
P fluorescens P3 isolat nzosfer, galur tidak efekrif
scbagai agens pengendali hayat. In planta, P
fluorescens P3/pME6863 transforman yang telah
memiliki kemampuan mendegradasi AHL dapat
menurunkan secara nyata busuk lunak kentang olch
E. carplovorg dan puru mahkota tomat oleh A.
tumefaciens, dengan keefcktifan sama dengan
Bacillus sp. A24, pemilik gen tersebut. Kecil atau
tanpa penurunan penyakit terjadi pada galur asli
{wild-type) P3. Namun demikian, galur transgenik
tersecbut apabila diaplikasikan bersama galur
Pseudomonas penghasil 2 4-diacetyiphloroglucinol
(2, 4-DAPG) dan P chlororaphis PCL139]
penghasil fenazina menycbabkan kedua galur ini
menjadi tidak cfektif menckan layu pembuluh
Fusarium oxysporum {.sp. lycopersici. Hal ini
karena ekspresi gen penyandi kedua antibiotik
diatur melalui sistem QS yang melibatkan AHL
sahingga ketika AHL kurang karena terdegradasi
maka kedua kedua antagonis tidak efekuf
memproduksi kedua antimikrob.

Tanaman dan alga diketahui mampu membentuk
senyawa spesifik sebagai respon senyawa simyal
QS yang dapat merusak dan atau mengganggu
sistem QS (Bauer & Mathesius, 2004; Hoghes &
Sperandio, 2008). Bauer & Mathesius (2004)
menyebut senyawa tersebut dengan “OS mrimics™.
Contoh QS mimics yang telah dilaporkan adalah
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Furanon terhalogenasi yang dihasilkan alga merah
(Delisea pulchra). Senyawa ini menghalangi fungsi
sistem QS dalam pengaturan pembentukan biofilm
dan induksi ckspresi fungsi virulensi secara normal
pada P. geruginosa (Hentzer et al., 2002; 2003)
serta motilitas Serratia liquefaciens (Christophersen
et al., 2000). Defoirdt et al. (2007) menambahkan
bahwa Furanon mengganggu sistem QS dengan
mengikat protein reseptor AHL dalam bakteri dan
memacu degradasi proteolitik reseptor tersebut.
Fenomena ini mengimplikasikan bahwa tanaman
yang efekiif menghasilkan scnyawa semacam
Furanon dapat menjadi pendekatan baru dalam
pengembangan strategi pengendalian penyakit
fumbuhan.

Antagonisme beberapa bakten dilakukan dengan
memproduksi antirnikrob, eksoenzim, atau senyawa
terteniu yang diatur melalui sistem QS, seperti
Fseudomonas fluorescens 2P24 dengan membentuk
senyawa 2, d-diacetylphloroglicine! (2 4-DAPG),
hidrogen sianida, dan siderofor (Wei & Zhang,
2006). P. aureofaciens 30-84 dengan membentuk
protcase dan fenazina (phenazine) (Zhang &
Pierson. 2008). Wei & Zhang (2006) mengungkap
bahwa P, fluorescens 2P24 memiliki suatu sistem
QS untuk mengatur aktivitas pengendalian hayati.
yang terdiri atas PcoR dan Pcol dari famili LuxR-
Luxl galur bakieri tersebut. Lesapan (deletion) Peol
tidak tampak berpengaruh langsung terhadap
kemampuan bakteri dalam memproduksi metabolit
antimikrob. Namun mutan tersebut menjadi kurang
mampu dalam membentuk biofilm, melakukan
kolonisasi pada rizosfer, dan mengendalikan fake-
all pada gandum.

Fray ef al (1999) mengembangkan tanaman
transgenik yang dapat memproduksi AHL. Pada
penelitian terscbut plasmid yang mengandung gen
yenl dani Yersinia enterocolitica dapat diekspresikan
dalam kloroplas tembakau. Gen yenl mengarahkan
sintesis C6-HSL dan 3-oxo-C6-HSL dengan rasio
I:1. Kedua senyawa ini berturut-turut merupakan
turunan AHL simbion tanaman Psedomonas
aureafaciens dan E. carotovora. P. aureofaciens 30-
84 merupakan suatu simbion gandum yang dapat
melindungi tanaman dari penyakit take-all yang
disebabkan olch Gaeumanomyces graminis var.
tritici. Simbion lersebut dapal membentuk tiga
antibiotik fenazina yang berkontribusi pada
penckanan penyakit, yang produksinya diatur
melalui sistem guorum sensing PhzR/1. Tanaman
yang dapat membentuk AHL akan mempengaruhi
perilaku bakteri simbion seperti P aureofaciens.
Pada kondisi normal AHL terbentuk pada kerapatan

populasi yang cukup tinggi yang selanjutnya
mengimbas ekspresi gen pembentuk  antifungi
scperti fenazina. Pada tanaman transgenik tersebut,
P aureofaciens terimbas AHL yang diproduksi
tanaman untuk membentuk fenazina tanpa
tergantung pada kepadatan sel bakieri, dengan
demikian efcktivitas pengendalian hayati tersebut
menjadi meningkat.

PENUTUP

Quorum sensing (QS) merupakan mekanisme
komunikasi intersel bakteri fitopatogen. Sistem
komunikasi QS terjadi melalui ekpresi gen bakteri
dengan membentuk sinyal molekul kimia
vang ditentukan pada aras populasi. Sistem ini
berhubungan dengan sifat virulensi bakteri
fitopatogen karena terlibat penting pada pengaturan
proses infeksi pada tanaman inang. Galur virulen
memiliki kemampuan lebih untuk menghasilkan
molekul tersebut, sebaliknya galur nonvirulen tidak
atau kurang. Peranan sinyal QS pada virulensi
bakteri fitopatogen telah dilaporkan lebih luas
lagi seperti misalnya terlibat pada ekspresi
gen penyandi pembentukan cksopolisakarida,
eksoenzim, antimikrob, biofilm, konjugasi Ti
plasmid, dan motilitas. Pembentukan molckul sinyal
tersebut dapat dihambat dengan menghalangi funesi
pengatur sinyal ftranskripsi atau rescptor dan
kehadiran enzim pendegradasi molekul terschut
sehingga tidak dapat berfungsi lagi sebagai molckul
sinyal QS. Enzim-cnzim pendegradasi tersebut
diyakini berperan pada pengendalian virulensi pada
banyak bakieri fitopatogen. Bakteri antagonis
dan tanaman flertentu memiliki  kemampuan
menghasilkan senyawa pendegradasi  molekul
sinyal QS. Molekul tersebut juga dapat mengimbas
sistem kctahanan tanaman, sehingga pembentukan
molekul yang meningkat secara prematur pada
populasi rendah patogen dapat menggagalkan in-
feksi. Pemahaman peran QS pada proses infeksi.
virulensi, antagonisme, dan respon tanaman ter-
hadap sinyal QS dapat menjadi dasar pengem-
bangan strategi baru pengendalian penyakit tum-
buhan yang discbabkan oleh bakteri fitopatogen.
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