Cim: A mitokondriumok redox allapotanak hatasa az Arabidopsis stressz tlir6 képességére

Célok

A noévényi mitokondriumokhoz szorosan kapcsolédik szdmos olyan anyagcsere
utvonal, amelyek jelentdsek a kérnyezeti valtozasokhoz vald alkalmazkodasaban. A novényi
mitokondrialis elektrontranszport részt vesz a reaktiv oxigén formak (ROS) termeléseben
kiilonboz6 stressz koriilmények kozott. Az elektronszallitasi lancban az I és a III komplex a 6
helye a ROS képzédésének. Palydzatomban az Arabidopsis thaliana mitokondriélis
funkcioiban, elsésorban a mitokondrium redox dallapotanak valtozédsaban bekovetkezo
eltéréseket és a kornyezeti stresszvalasz szabalyozasa kézotti kapcsolatot tanulmanyoztam. A
kordbbi kutatasaink soran azonositott ppr40-1 stressz érzékeny Arabidopsis mutans
jellemzésekor szoros kapcsolatot taldltunk a mitokondrialis elektrontranszport és a kdrnyezeti
stresszel szembeni ellendlld képesség kozott. A PPR40 fehérje a mitokondridlis
elektrontranszport 1ll-as komplexéhez kapcsolodik, €s hianya a légzési rata drasztikus
csokkenésével jar. Munkank soran a mitokondrialis légzési folyamatok és a H,0, jelatvitel,
valamint az oxidativ és ozmotikus stresszel szembeni ellenalld képességet kutattuk. A ppr40-
1 és mas stressz, illetve H,O, jelatvitelt befolydsolé mutansokban (pl. catl, cat2, apx2, sos2-
1), valamint a keresztezett dupla mutansokban, illetve a mitokondrialis I és 11l komplex
alkotoit érinté mutacidkat hordoz6 ndvényekben vizsgaltuk a mitokondriumban keletkezd
ROS, valamint az antioxidans enzimek (pl. aszkorbat peroxidaz, katalaz) és az oxidativ
stresszvalaszban szerepet jatszo egyéb faktorok miikddésének kolcsonhatasat. Proteomikai és
sejtélettani modszerekkel jellemezzik a ppr40-1 mutansban, illetve dupla mutansokban a
légzési komplexek Osszetételének és mitkodésének megvaltozasat. Ujgeneracids szekvenalast
(RNA-seq) felhasznalva tanulmanyozzuk a ppr40-1 mutansra jellemz6 génexpresszios
valtozasokat, elsdsorban a stresszvalaszt érintd szabalyoz6 gének miikodését. Mitokondrialis
stabilizalo faktorok modositasaval, pl. a PPR40 tultermeltetésével probaljuk meg javitani az

Arabidopsis sotlirését.
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Eredmények

1. Mitokondriélis funkcidk genetikai analizise és szereplk a stresszvalaszban

A Kkutatas soran a mitokondrialis légzés és a stresszvalaszok kozotti kapcsolatok

alaposabb megismerése céljabdl kereszteztem a ppr40-1 mutanst catl, cat2 és catl/2 (ami egy

dupla mutans), sos2-1 és apx2 mutansokkal. A T2 nemzedéken belil mindkét mutaciora

homozigéta dupla mutansokat csak a pprd0-1/catl és a pprd0-1/s0s2-1 esetében sikertlt

azonositani, a tobbi esetben a heterozigéta névények vizsgalataibol arra kdvetkeztettlink,

hogy a keresztezett dupla, illetve tripla mutansok homozig6ta névényei nem életképesek,

embrio letdlisak. A kapott dupla mutansokkal

végeztiink, melyekben valtozd mértékli stressz

Arabidopsis csirandvényekkel szemben (1.1. abra).
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1.1. &bra A keresztezett mutansok stressz érzékenységének vizsgalata

Col wt: vad tipus; sxp2: pprd0-1/s0s2-1 homozigbta mutans; cxp 1/22: ppr40-1/catl homozigo6ta

mutans

A és B: Csiradzasi teszt 0,2 UM paraquattal (A) vagy 150 mM NaCl-al (B) kiegészitett 1/2 MS

taptalajon

C és D: 12 napos novények relativ (kontrollhoz - 1/2 MS - viszonyitott) friss tdmege 0,2 pM

paraquattal (C) vagy 150 mM NaCl-al (D) kiegészitett kiegészitett 1/2 MS téptalajon



Nemzetk6zi maggytijteményekbdl hozzajutottam a mitokondrialis | és 111 komplexet
érintd mutansokhoz, melyek koziil homozigéta vonalakat kerestem. A vizsgalt vonalak 20%-a
homozigotaként embrid letalis volt. 10 homozigdta vonallal stressztlirési kisérleteket
kezdtem:  SALK_145408, SALK_062179C, SALK_129902C, SALK _008750C,
SALK _083695C, SALK_ 115315C, SALK_072274C, SALK_034578C, SALK_133951C,

crer

Salk azonosito gén

SALK_ 151958 | At5¢63510
SALK _098106C | At2g20360
SALK _034578C | At3g62790
SALK _062179C | At1g79010
SALK_129902C | At1g79010
SALK 008750C | At3g27240
SALK 083695C | At3g27240
SALK 145408 | At3g16480
SALK 133951C | At3g02090
SALK 115315C | At5913430

n | nincs valtozas

s kissé érzékeny (10-15 %)
érzékeny (> 15%)

r kissé tolerans (10-15 %)
tolerans (> 15%)

1.2. 4bra Csirazasi tesztek 150 és 200 mM NacCl-al, illetve 0,1 és 0,2 uM paraquattal kiegészitett
taptalajon.

Az eredmények a vad tipusu névények csirazasahoz lettek viszonyitva.

A novekedesi vizsgalatokat is végeztiink, ahol 50 mM NaCl és 100 mM szorbitol kezelés
mellett mértiik a gyokérndvekedési képességet €s a friss tomegben bekovetkezd valtozasokat
(1.3. abra). A csirdzasi és novekedési kisérletek eredményei alapjan kivalasztottunk két
vonalat, melyek toleranciat mutattak szorbitol kezeléssel szemben. A mutansokat ndusf8a-1
(SALK_129902C) és ndusf8a-2-nek (SALK_062179C) neveztlk el, és a két vonallal tovabbi
fiziologiai vizsgalatokat végeztiink.



mitokondriélis | gyokér novekedés friss tomeg
Salk azonositd gén komplex

SALK_072274C | At5¢63510 |
SALK_098106C | At2g20360 |
SALK_034578C | At3g62790 |
SALK_062179C | Atlg79010 |
SALK_129902C | Atlg79010 |
SALK_008750C | At3g27240 1l
SALK_083695C | At3g27240 11
SALK_145408 | At3916480 1l
SALK_133951C | At3g02090 11
SALK_115315C | At5g13430 1l

n nines valtozas
s  kissé érzékeny (10-15 %)
-érzékeny (> 15%)
r  kissé tolerans (10-15 %)
tolerans (> 15%)

1.3. dbra Novekedési vizsgalatok 50 mM NacCl-al és 100 mM szorbitollal kiegészitett taptalajon
A: 50 mM NacCl, B: 100 mM szorbitol

Az eredmények a vad tipusu névények gydkérndvekedésehez és friss tomegéhez lettek viszonyitva.

2. Mitokondrialis mutansok és transzgenikus vonalak fiziologiai vizsgalatai

Az ndusf8a-1 és ndusf8a-2 mutansok esetében a mutacio az Atlg79010 gént érintette,
mas-mas pozicioban. Az NDUSF8a fehérje a mitokondrialis | komplex Q alegységének az
alkotoja, egyes irodalmi hivatkozasokban TYKY1 néven is szerepel. Megvizsgéltuk a H,0,
képzOdést és a lipidperoxidacié mértékét a két mutansban 24 6ra 100 és 200 mM szorbitol
kezelés hatdsara (2.1. abra). Az eredmények a ndvekedési tesztekkel mutattak 6sszefiliggést,
szorbitol kezelés hatasara szignifikdnsan kevesebb H,0, keletkezett az ndusf8a-2 mutansban,
és az oxidativ karosodas mértéke is jelentdsen kisebb volt a két mutansban a vad tipushoz

képest.
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2.1. &bra Reaktiv oxigénformak mennyisége a ndusf8a-1 és ndusf8a-2 mutansokban



A ppr40-1 muténs és a vad tipusu névények mitokondriumainak dsszehasonlitdsahoz

elészor néhany detoxifikacios folyamatot vizsgaltam meg a Halliwell-Asada ciklus

enzimeinek aktivitasan keresztll izolalt, intakt mitokondriumokban. Az aszkorbat peroxidaz

(APX) aktivitas a ppr40-1 mutans mitokondriumaban alacsonyabb volt a vad tipushoz képest

(2.2.A ébra).
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2.2. dbra Aszkorbat peroxidaz (APX) aktivitas és aszkorbat-dehidroaszkorbat (ASC/DHA)

tartalom mérése

A : APX aktivitds mérés sejtszuszpenziobol és zold novénybdl izolalt intakt mitokondriumokon

B : ASC/DHA tartalom mérés sejtszuszpenzioban ¢és zold ndvényben, ill. zold ndvénybdl izolalt intakt

mitokondriumokon

A monodehidroaszkorbat reduktdz (MDAR), a dehidroaszkorbat reduktaz (DHAR) és a
glutation reduktdz (GR) aktivitas magasabb szintl volt a ppr40-1 mutans mitokondriuméban a
vad tipushoz képest (2.3. dbra A, B, C).
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2.3. abra Dehidroaszkorbat reduktaz (DHAR), monodehidroaszkorbat reduktaz (MDAR) és
glutation reduktaz enzimek (GR) aktivitasanak és a glutation (GSH, GSH+GSSG) tartalom
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A ppr40-1 mutansban az aszkorbat tartalom alacsonyabb (2.2. abra B), mig a GSH tartalom
magasabb volt a vad tipushoz képest (2.3. dbra D). Eredményeink alapjan elmondhatjuk, hogy
a PPR40 fehérje befolyasolja a mitokondrium redox egyensulyat szabalyoz6 metabolitok
(aszkorbin sav, glutathion) koncentréacidjat. Eredményeinket kiegészitettiik az aszkorbat
bioszintézis egyik meghataroz6 enzimenek, az L-galaktono-1,4-lakton dehidrogenaznak
(GLDH) az aktivitas merésével és az enzimet kodold gén expresszidjanak a vizsgalataval (2.4.
abra). A pprd0-1 mutans és vad tipusi ndvények mitokondriumaiban mig a GLDH
expresszidja nem valtozott, addig az enzim fokozott aktivitast mutatott a ppr40-1 esetében a
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2.4. abra Az L-galaktono-1,4-lakton dehidrogenaz (GLDH) megnovekedett aktivitassal mikodik
a pprd0-1 mitokondriumaiban

A : a GLDH relativ mRNS szintje vad (Col-0) és ppr40-1 névényekben
B: GLDH enzim aktivitasa vad (Col-0) és ppr40-1 mitokondriumokban

Az ezen Kkisérletsorozathbol szarmazdé eredményeinket részletesen a PLANT PHYSIOL
BIOCH 49: (8)809-815 (2011) folyoiratban tettilk kozze.

3. A pprd0-1 és ppr40-2 mutans mitokondrialis komplexeinek proteomikai analizise
A ppr40-1 és ppr40-2 mutans és a vadtipusu névény mitokondriumainak proteomikai

analizisekor elészor a Blue-Nativ 1 dimenzids gélelektroforésis (1D BN-PAGE) modszert

A B

Légzési
komplexek

Col.wt.

pprd0-1
Col.wt. Kontr.
ppr40-1 kontr.

Légzési
komplexek “ [ | P
=1

I-

V-—u

2
2

pprd40-1 150 mM NacCl
| pprd0-1 200 mM Nacl

[ [ colwt. 150 mM Nacl
[ rl Col.wt. 200 mM Nacl

Vet

Iy~

V=
V= =
- i

3.1. abra ppr40-1 mutans es vad tipusu mitokondrium légzési komplexeinek
0sszehasonlitasa BN-PAGE analizissel



alkalmaztam. A pprd0-2 mutans esetében semmilyen eltérést nem tapasztaltam az
elvalasztast kovetden a vad tipushoz képest. A ppr40-1 esetében a nativ elvalasztas utan az
tapasztaltuk, hogy az I komplex mennyisége jelentdsen lecsokkent a mutdnsban a vad
tipushoz képest (3.1. A. abra). 24 6ra 150 és 200 mM NaCl kezelés utdn a mitokondrialis
komplexek 1D BN-PAGE analizise utan a kezeletlen kontrollokhoz képest nem tapasztalunk
valtozast a légzési komplexek mennyiségeben (3.1. abra B).

A PPR40 fehérje kolcsonhatd partnereinek azonositasahoz immunprecipitacios
vizsgalatokat végeztem, amelyhez el6szor a PPR40-HA konstrukcidt termeld sejtszuszpenzidt
hasznaltam fel. Bar a PPR40-HA fehérjét denaturdlé korilmenyek kozott affinitas
kromatografiaval tisztitani lehetett, nativ kérilmények kozoétt a fehérje nem kotédott a HA
matrixhoz (tobbféle madszert kiprobaltam). Ebbdl arra kovetkeztettiink, hogy a HA epitdp a
PPR40-HA flzids fehérjében nativ allapotban fedésbe kertl, igy nem alkalmas kdlcsénhato
partner detektalasara. A kolcsonhatd partnerek azonositdsa érdekében a kutatds kovetkezd
periddusaban specifikus fehérje-fehérje keresztkotd vegyszereket alkalmaztam izolalt, intakt
mitokondriumokat felhasznalva. A részleges keresztkotés utan a matrix- és
membranfehérjéket elvalasztottam egymastol, majd SDS-PAGE szeparalas utdn a PPR40-HA
faziés fehérjét HA ellenanyaggal detektaltam, és a vélaszt add csikok fehérje tartalmat
tdmegspektroszkopas (LC-MS/MS) analizissel azonositottuk. Tobb, kiilonb6z6 gén altal
kodolt lehetséges kolcsdnhato partnert azonositottunk (At4g12130, At4g27585, At1g51980,
At3g02090), melyek igazolasara bimolekularis fluoreszcens  komplementacié (BiFC)

modszerét kivanjuk alkalmazni.

4. Génexpresszios valtozasok vizsgalata

A PPP40 fehérje esetleges hatdsait az RNS metabolizmusra (RNS kotés, splicing
valtozésok, expresszios valtozasok) egy viszonylag Uj modszer alkalmazésaval kezdtik
vizsgalni. Az ultra-magas ateresztOképességii Gjgeneracios mélyszekvenalas alkalmazasaval
(RNA seq), Osszehasonlitottuk a ppr40-1 muténs illetve a vad tipusd mitokondriumok
génexpresszios mintazatat kontroll és stressz kortlmények kdzott. A kapott adatok elemzése
utan Venn diagramon &brazoltam azokat az expresszios eredményeket, amelyek legalabb 20-
20 leolvasasi eredményt mutatottak (4.1. abra). Az eredményeket minden esetben a kezeletlen
vad tipusu névények eredmeényeihez hasonlitottam. A ROS jelatviteli folyamatokban szerepet
jatszd, irodalmi hivatkozasok alapjan kivalasztott 149 gén expresszids valtozasait kilon
elemeztik (flggelék, 1. tablazat) piros szinnel jeldlve a novekedést (indukcid), zolddel a

gatlast, és kék szinnel a legalabb 20-20 leolvasasi eredményt mutatott adatokat.



pprd0-1 150 mM NaCl ppr40-1 150 mM NaCl

A A

469
ppr40-1 150 mMNaCl ppr40-1 150 mMNaCl
indukcid gatlas

4.1. dbra A ppr40-1 mutécio és 24 6ra 150 mM NaCl hatasa a génexpresszios valtozasokra

Piros kor jelzi azon gének szdmat, melyek expresszija megvaltozoztt a ppr40-1 muténsban a
kezeletlen vad tipushoz képest, sarga kor jelzi azon gének szamat, melyek expresszidja megvaltozoztt
150 mM NaCl kezelés hataséara a vad tipusban a kezeletlen kontrollhoz képest, zold kor jelzi azon
gének szamat, melyek expresszidja megvéaltozoztt 150 mM NaCl kezelés hatdsara a ppr40-1

mutansban a kezeletlen vad tipusu kontrollhoz képest.

Emellett RT-PCR segitségével megvizsgaltam néhany mitokondrialis genomban kédolt,
intront tartalmazé génnek (nadl, nad4, nad7, cox2) az esetleges splicing folyamataiban

bekovetkezett valtozasait a ppr40-1 mutansban, de eltérést nem tapasztaltam.

5. Fokozott stressz toleranciat mutato transzgenikus Arabidopsis névények létrehozasa
A tultermeld génkonstrukciok eldallitakor a teljes hossziisagt PPR40 cDNS-t pPILY
(intron-kapcsolt HA-epitopot tartalmazd) vektorba, majd a pCaMV35S-PPR40-HiA
konstrukciét pBIN19 binaris vektorba klonoztuk. A létrehozott plazmid konstrukciéval vad
tipust Arabidopsis ndvényeket és sejtszuszpenzidt transzformaltunk (5.1. dbra A, B, C). A
1étrehozott PPR40 fehérjét tultermeld transzgenikus Arabidopsis novények (PPRox) esetében
az élettani vizsgalatok soran fokozott so toleranciat tapasztaltam mind csirazasi (5.1. abra D,

E), mind ndvekedési tesztekben (5.2. abra) vad tipusu névényekhez képest.
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5.1. &bra PPR40-HA tultermelé vonalak létrehozasa és két fliggetlen transzgenikus PRR40
tiltermelé vonal (PPR4, PPR7) csirazasi tesztjei vad tipusu (Col-0) kontroll mellett

A: A pCaMV35S-PPR40-HiA-pAnos génkonstrukcié sematikus képe

B: 18 fuiggetlen transzgenikus vonal Nothern analizise

C: A PPR40-HA fehérje kimutatasa 4 fiiggetlen taltermeld vonalbol Western analizissel

D: 4 hetes Col-0 vad tipusu és PPR400ox névények

E: Csirazasi teszt, 1/2MS taptalaj

F: Csirazasi teszt, 1/2MS taptalaj + 200mM NaCl

G: Csirazasi teszt, 1/2MS taptalaj +0.5uM ABA
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5.2. dbra Novekedési vizsgalatok

A és B: 2 hetes transzgenikus PPR4ox és vad tipust (PPR4wt) ndvények névekedése kontroll és 100
ill. 150 mM NaCl-al kiegészitett taptalajon

C: 2 hetes vad (PPR7wt, PPR4wt) és transzgenikus (PPR70x, PPR40ox) névények friss tdmegének a
mérése

D: Gyokérndvekedési vizsgalatok

A PPRox vonalak szuperoxid-dizmutaz (SOD) és aszkorbat-peroxidaz (APX) aktivitasa
stressz hatasara nem valtozott jelentésen, mig a H,O, tartalom és az oxidativ k&rosodas
mértéke kisebb volt bennilk a vad tipushoz képest 150 mM NaCl kezelés utan (5.3. és 5.4.
abra). A PPR40 fehérjét tultermeld sejtszuszpenzion végzett kisérletekbdl megtudtuk, hogy a
mitokondrialis elektron transzport I komplex miikddése fokozott aktivitast mutatott so
kezelés hatasara (5.5. dbra). Adataink arra utalnak, hogy a nagy mennyiségben jelen levo
PPR40 fehérje képes csokkenteni a reaktiv oxigén gyokok képzédését és az oxidativ
karosodds mértekét a mitokondridlis elektron transzport stabilizalasa révén stressz
korilmények kozott. Ezen eredményeinket részletesen a PLANT SCI 182: 87-93 (2012)
folyoiratban publikaltuk.
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5.3. abra Oxidativ karosodasok a PPR40
tultermeld és vad tipusii névényekben.

2 hetes novények vizsgalata 0, 6 és 24 o6ras 150
mM NaCl kezelés utan PPR4ox és PPR70x
taltermeld, illetve PPR4wt, PPR7wt vad tipusu
novények felhasznalasaval. Ertékek  %-ban
megadva, ahol a Kkezeletlen vad ndvények
eredményei a 100%.

A: Lipidperoxidacié (MDA tartalom) mérés

B: Szuperoxid dizmutdz (SOD) aktivitds mérés

C: Aszkorbat peroxidaz (APX) aktivitas mérés

5.4. abra H,O, tartalom mérés PPR40-HA
tultermel6 vonalakon

2 hetes névények vizsgalata 0 és 24 6ras 150
mM NaCl kezelés utdn PPR40x és PPR70x
taltermeld, illetve PPR4wt, PPR7wt vad tipust

novények felhasznalasaval.
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5.5. abra Mitokondrialis 1égzési komplexek miikodése PPR40-HA tultermeld sejtekben

0, fogyasztas mérése intakt mitokondriumokon kontroll (MS tapoldat) és 8 éra 50 mM NaCl kezelés
utan

NADH: I. komplex szubsztrat; Succ: szukcinat, I1. komplex szubsztrat

ASC: aszkorbat, 1VV. komplex szubsztrat; KCN (AOX): alternativ oxidaz aktivitas
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Fuggelék, 1. tAblazat

Enzyme and Reaction Gene Name AGlI code Localization TAR ppr4o-1 NacCl r40-1 +NacCl
Superoxide Dismutase (SOD) FeSOD (FSD1) At4925100.3 chl FSD1 1,04
0, + 0, +2H" = H,0,+ 0, FeSOD (FSD2) At5g51100.1 chl FSD2
FeSOD (FSD3) At5g23310.1 chl FSD3 1,44 1,01 -1,22
Cu/ZnSOD (CSD1) At1g08830.1 cyt CsD1 -1,22 -1,06 -1,10
Cu/ZnSOD (CSD2) At29g28190.1 chl CsD2 -1,44 -1,04 -1,29
Cu/znSOD (CSD3) At5g18100.1 per csD3 1,41 1,36
MnSOD (MSD1) At39g10920.1 mit MSD1 -1,04 1,22 1,13
MnSOD-like At3956350.1 sec AT3G56350 na na na
Ascorbate Peroxidase (APX) APX1 At1g07890.1 cyt APX1 1,01 _ 1,23
2 Asc + H,0, — 2 MDA+ 2H,0 APX2 At3909640.1 cyt APX2 na na na
APX3 At4935000.1 per/chl APX3 1,07 -1,17 -1,34
APX4 At4g09010.1 chl APX4 1,12
APX5 At4935970.1 per APX5 -1,22 -1,04
APX6 At4932320.1 cyt/chl/mit APX6 1,12
APX7 At1g33660.1 mit AT1G33660 na na na
stromal-APX At4908390.2 chl/mit SAPX 1,08 1,42
thylakoid-APX Atlg77490.1 chl TAPX 1,09
Monodehydroascorbate Reductase (MDAR) MDAR1 At1g63940.4 chl/mit MDARG6 1,20 1,08 -1,00
MDA + NAD(P)H + H" — Asc + NAD(P) MDAR2 At3909940.1 cyt MDHAR 1,26 _
MDAR3 At39g27820.1 chl/cytiper MDAR4 -1,15 -1,00 -1,25
MDAR4 At3952880.1 chl/cytiper MDAR1 1,26
MDARS At5g03630.1 cyt ATMDAR2 -1,03
Dehydroascorbate Reductase (DHAR) DHAR1 At5g16710.1 chl DHAR3 1,41
DHA+2 GSH — Asc + GSSG DHAR2 At5g36270.1 pseudogene  AT5G36270 na
DHAR3 At1g75270.1 cyt/chl DHAR2 1,37
DHAR4 At1g19550.1 cyt/chl AT1G19550 -1,22
DHARS At1g19570.1 cyt/chl DHAR1 1,06
Glutathione Reductase (GR) GR1 At3g24170.1 cytpl/per GR1 (NC_00 1,37
GSSG + NAD(P)H — 2 GSH + NAD(P) GR2 At3954660.1 chl/mit GR -1,11 1,43 1,15
Catalase (Cat) Catl At1g20630.1  per/chl/mitnuc ' CAT1 -1,00
2H,0, — 2H,0 + O, cat2 At4g35090.1 per/chl CAT2(NC_O  -1,32 1,07 -1,19
Cat3 At1g20620.1 per/chl/mittmem CAT3 (NC_O -1,05 1,18 1,19
Glutathione Peroxidase (GPX) GPX1 At2g25080.1 chl GPX1 -1,22 -1,36
H,0, + 2 GSH — 2H,0 + GSSG GPX2 A2g31570.1 cyt/chl GPX2 1,15
GPX3 At2g43350.1 mit GPX3 1,02
GPX4 A2g48150.1 oyt GPX4 na
GPX5 At3963080.1 er GPX5
Phospholipid GPX6 At4911600.1 chl/mit GPX6
GPX7 At4931870.1 chl GPX7
GPX8 At1g63460.1 cytichl GPX8
Ferritin Ferritin 1 At5901600.1 chl FER1
Fe + P — P-Fe Ferritin 2 At3956090.1 chl/mit FER3 -1,09 -1,41 -1,21
Ferritin 3 At2g40300.1 chl/mit FER4 -1,22
Ferritin 4 At3g11050.1 chl FER2
Blue copper protein Blue copper binding protein At5g20230.1 sec BCB
Cu+P—P-Cu Blue copper protein, putative At1g72230.1 sec AT1G72230
Blue copper protein, putative At39g27200.1 sec AT3G27200
Blue copper-binding protein Il At3960280.1 sec UCC3
Blue copper-binding protein, 15K At4912880.1 sec ENODL19
Copper binding - like protein At5g26330.1 sec/mit AT5G26330
Copper-binding protein CUTA At2933740.1 chl/mit CUTA
Copper-binding protein-like At4928365.1 sec/mit ENODL3
putative blue copper-binding protein At2g31050.1 sec/mit AT2G31050
NADPH oxidase NADPH oxidase (RbohA) At5g07390.1 mem RBOHA
NADPH + e + 0, — NADP + O, + H" NADPH oxidase (RbohB) At1g09090.2 mem RBOHB
NADPH oxidase (RbohC) At5951060.1 mem RHD2
NADPH oxidase (RbohD) At5g47910.1 mem RBOHD
NADPH oxidase (RbohE) At19g19230.1 mem AT1G19230
NADPH oxidase (RbohF) At1g64060.1 mem RBOH F
NADPH oxidase (RbohG) At4925090.1 mem AT4G25090 -1,22
NADPH oxidase (RbohH) At59g60010.1 mem AT5G60010 na
NADPH oxidase (Rbohl) At4911230.1 mem AT4G11230 -
NADPH oxidase (RbohJ) At3945810.1 mem AT3G45810 na
NADPH oxidase-like Acyltransferase At5923980.1 FRO4 1,06
NADPH + e + O, — NADP" + O, + H (?) oxidase like) At5g49730.1 mem FRO6 -10,40
oxidase like) At5950160.1 mem FRO8 1,19 1,06 1,01
Ferric-chelate reductase At1g01580.1 FRO2 _
Ferric-chelate reductase At5g49740.1 FRO7 -1,25
Ferric-chelate reductase At5923990.1 FRO5 na na na
Ferric-chelate reductase At1g01590.1 FRO1 (NC_0 na na na
NADH-ubiquinone oxidoreductase  At5g67590.1 FROL1 frostbi 1,11 1,28
ﬁavocytochrome At1g23020.1 mem/mit FRO3 -1,24
Alternative Oxidase (AOX) AOX putative At19g32350.1 mit AOX1D
2e +2H" + 0, - H,0 AOX1A At3922370.1 mit AOX1A




AOX1B At3922360.1 mit AOX1B na na na

AOX1C At39g27620.1 mit AOX1C na na 1,42

AOX2 At5064210.1 mit AOX2 na na na

Immutans At4922260.1 chl M -1,14 1,13 1,12
Peroxiredoxin (PrxR) 1-Cys PrxR At1g48130.1 nuc PER1
2P-SH + H,0, — P-S-S-P + 2H,0 2-cys PrxR A At3g11630.1 chl AT3G11630

2-cys PrxR B At5906290.1 chl 2-Cys PrxB

2-cys PrxR F At3g06050.1 mit PRXIIF

PR Q At3g26060.1 chl ATPRXQ

Type 2 PixR A At19g65990.1 mem/chl AT1G65990

Type 2 PrxR B At1g65980.1 oyt TPX1

Type 2 PrxR C At1965970.1 oyt TPX2 (NC_O!

Type 2 PrxR D At1g60740.1 oyt AT1G60740

Type 2 PrxR E At3952960.1 chl/mit AT3G52960 -1,15 -1,39 -1,14

Type 2 PrxR -related At3g03405.1 cyt AT3G03405 na na na
Thioredoxins (Trx) Ferredoxin-thioredoxin reductase  At2g04700.1 chl AT2G04700 1,02 -1,49 _
P-S-S-P +2H" — 2P-SH Phosphoadenylyl-sulfate reductase At1g62180.1 chl APR2

similar to thioredoxin At1g43560.1 sec/chl ty2

Thioredoxin family At1g31020.1 mit TO2

Thioredoxin family At1952990.1 sec/mit AT1G52990

Thioredoxin family At1g53300.1 mit TTL1

Thioredoxin family At1g76760.1 chl TY1l -1,30 1,06

Thioredoxin family At2933270.1 chl ACHT3

Thioredoxin family A2g42580.1 mit/chl TTL3

Thioredoxin family At3906730.1 chl/mit TRXz

Thioredoxin family At3g08710.1 cyt TH9

Thioredoxin family At3g20560.1 er/mit PDIL5-3

Thioredoxin family At3956420.1 cytmit AT3G56420 na na na

Thioredoxin family At4g04950.1 cyt AT4G04950 1,24 1,42 1,37

Thioredoxin family At3956420.1 cyt AT3G56420 na na na

Thioredoxin family At4929670.2 chl/mit ACHT2 1,31 1,46 1,32

Thioredoxin family At4g32580.1 cyt AT4G32580 na na na

Thioredoxin family At4g37200.1 chl/mit HCF164 121 _ 1,06

Thioredoxin H -related At2g40790.1 cyt/mit CXXS2 na na

Thioredoxin H-type 1 (TRX-H-1) At3g51030.1 cyt TRX1 na

Thioredoxin H-type 2 At5g39950.1 cyt TRX2 1,35 1,39 1,24

Thioredoxin H-type 3 At5g42980.1 cyt TRX3

Thioredoxin H-type 4 (TRX-H-4) At1919730.1 oyt ATTRX4

Thioredoxin H-type 5 (TRX-H-5) At1g45145.1 cyt TRX5

Thioredoxin M-type 1 (TRX-ML) At1g03680.1 chl/mit THML

Thioredoxin M-type 2 At4903520.1 chl ATHM2 31

Thioredoxin M-type 3 At2g15570.1 chl ATHM3 1,33 1,35 -1,41

Thioredoxin M-type 4 At3915360.1 chl TRX-M4 -1,04 -1,14 -1,37

Thioredoxin reductase 1 At4935460.1 cyt NTRB 1,32 1,28

Thioredoxin reductase 2 At2917420.1 cyt/mit NTRA 1,05 1,18

Thioredoxin reductase, putative At2g41680.1 chl NTRC -1,01 -1,37

Thioredoxin x At1g50320.1 chl/mit THX 1,34 -1,16 -1,08
Glutaredoxin (GLR) Glutaredoxin family At1g03020.1 cyt AT1G03020 na na
DHA+2 GSH — Asc + GSSG Glutaredoxin family At1g03850.2 chl/mit AT1G03850 1,26 - -1,31

Glutaredoxin family At1g06830.1 sec/mit AT1G06830 na na na

Glutaredoxin family At1g28480.1 cyt/mit GRX480 na _

Glutaredoxin family At2g20270.1 chl AT2G20270 1,31 -1,18 1,06

Glutaredoxin family At2g30540.1 sec/mit AT2G30540 na na na

Glutaredoxin family At2g47870.1 sec AT2G47870 na na na

Glutaredoxin family A12g47880.1 sec/mit AT2G47880 _ -1,30 _

Glutaredoxin family At3g02000.1 cyt ROXY1 na na na

Glutaredoxin family At3962930.1 cyt AT3G62930 H -1,41

Glutaredoxin family At3962950.1 sec/mit AT3G62950 na

Glutaredoxin family At3962960.1 sec/mit AT3G62960 na na na

Glutaredoxin family At4915660.1 er/sec/mit AT4G15660 na na na

Glutaredoxin family At4915680.1 er/sec/mit ATAG15680 na na na

Glutaredoxin family At4g15690.1 er/sec/mit AT4G15690 1,09 _ 1,18

Glutaredoxin family At4915700.1 er/sec/mit AT4G15700 na na na

Glutaredoxin family At4928730.1 chl/mit AT4G28730

Glutaredoxin family At4933040.1 cyt AT4G33040 1,09

Glutaredoxin family At5911930.1 chl/mit AT5G11930 na na

Glutaredoxin family At5914070.1 cyt ROXY2 na na na

Glutaredoxin family At5g18600.1 cyt/mit AT5G18600 -1,22 _ -1,01

Glutaredoxin putative Atlg77370.1 sec AT1G77370 -1,37 1,18 1,46

Glutaredoxin putative At5g20500.1 sec AT5G20500 -1,29 -1,19 -1,38

Glutaredoxin putative At5g40370.1 er/sec/chl AT5G40370 1,47

Glutaredoxin putative At5963030.1 cyt AT5G63030 -1,44 -1,10

Glutaredoxin-related At3911920.1 cyt AT3G11920 na na na
nosl/noal Nitric oxide synthase 1 At3g47450.1 chl/mit? NOAL 1,29
s0s2 Salt overly sensitive 2 At5g35410.1 pmem/ivmem  SOS2 -1,02 -1,17



