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Zusammenfassung 
 
Das sulfatierte Peptidhormon Phytosulfokin (PSK) fördert das Spross- und Wurzelwachstum 
von Arabidopsis thaliana. In der Pflanze kodieren fünf Gene, PSK1 - PSK5, für PSK-
Vorläuferproteine. Der Wachstumsfaktor wird durch zwei Rezeptoren, PSKR1 und PSKR2, 
perzipiert. Es konnte gezeigt werden, dass das Sprosswachstum bei osmotischem Stress 
durch die Signalvermittlung über PSKR1 unterstützt wird. Osmotischer Stress führt zur 
Induktion der Genexpression von PSKR1 und des PSK-Vorläufergens PSK3. Diese Art von 
Stress wirkt zum Teil über Abscisinsäure (ABA), die die Expression von PSKR1 und PSK2 - 
PSK4 induziert. Analysen mit PSKR-knockout-Mutanten zeigten, dass der PSK-Signalweg für 
die Akkumulation von ABA im Spross erforderlich ist. Bei osmotischem Stress unterdrückt er 
die Glykosylierung von ABA durch Inhibierung des UDP-Glucosyltransferasegens UGT71B6 
und dadurch die ABA-Inaktivierung. Zusätzlich wird die Freisetzung von glucosegebundenem 
ABA über Hydrolyse durch Induktion des β-Glucosidasegens BG1 induziert. Dies führt zu 
einem Anstieg von freiem ABA bei osmotischem Stress. Die Regulation von 
Entwicklungsprozessen bei osmotischem Stress und in Antwort auf ABA durch den PSK-
Signalweg zeigt sich auch in der frühen Keimlingsentwicklung. Die ABA-induzierte 
Verzögerung des Ergrünens der Kotyledonen nach der Keimung wird durch den PSK-
Signalweg verstärkt. Dagegen wir in einem späteren Entwicklungsstadium der Pflanze die 
Penetration und die Elongation von Lateralwurzeln gefördert, während ABA die Elongation 
hemmt. Dies zeigt, dass der PSK-Signalweg die Entwicklung des Sprosses bei osmotischem 
Stress durch Freisetzung von ABA fördert, in der Wurzel jedoch ein anderer 
Regulationsmechanismus wirkt. 
 Microarraydaten zeigten, dass in Antwort auf PSK die Expression von 16 
Transkriptionsfaktorgenen (TF-Genen) in der Wurzel reguliert wird. Die Genaktivität dieser 
TFs wurde überwiegend durch den PSK-Signalweg inhibiert. Es handelt sich um Mitglieder 
von sieben verschiedenen TF-Familien, die sowohl Entwicklungsprozesse als auch, in den 
meisten Fällen, Stressantworten regulieren. Wachstumsanalysen an Überexpressions- und 
T-DNA-Insertionslinien von 14 dieser Gene zeigten, dass das Wurzelwachstum durch sechs 
dieser TFs induziert wird, durch zwei reprimiert und dass sechs keinen Einfluss auf das 
Wachstum der Wurzel haben. Die durch PSK induzierten TF-Gene AGL17, AGL21 und MYB88 
förderten das Wurzelwachstum. Eine Überexpression und/oder ein knockout von PDF2, 
bHLH129, NAC068 und AGL17 zusammen mit AGL21 bewirkte eine Unterdrückung der PSK-
vermittelten Wurzelelongation. Keine dieser Linien zeigte jedoch eine Reduktion des 
Wurzelwachstums, wie es bei einem knockout der PSK-Rezeptoren zu beobachten ist. Somit 
konnte kein zentraler Regulator der PSK-vermittelten Wurzelelongation identifiziert werden. 
Dies deutet darauf hin, dass die Funktion der identifizierten TFs durch redundante Proteine 
kompensiert werden kann und der untersuchte Wachstumsprozess durch ein komplexes 
Signalleitungsnetzwerk reguliert wird. 
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Abstract 
 
The sulfated peptide hormone phytosulfokine (PSK) enhances shoot and root growth of 
Arabidopsis thaliana. PSK-precursor proteins are encoded by five genes, PSK1 - PSK5. The 
growth factor is perceived by the two receptors PSKR1 and PSKR2. It could be shown here 
that the shoot growth is maintained by PSKR1-signaling during osmotic stress. Osmotic 
stress caused an induction of the gene expression of PSKR1 and the PSK-precursor PSK3. 
Osmotic stress is partially transmitted by abscisic acid (ABA) which induced the expression 
of PSKR1 and PSK2 - PSK4. Analyses of PSKR-knockout mutants showed that PSK-signaling is 
needed for the accumulation of ABA in the shoot. During osmotic stress, it represses the 
glycosylation, and hence activation of ABA by inhibiting the UDP-glucosyltransferase 
UGT71B6. Additionally the hydrolysis-driven release of glucose-bound ABA is induced by the 
induction of the β-glucosidase gene BG1. This leads to an increase of free ABA during 
osmotic stress. The regulation of developmental processes during osmotic stress and in 
response to ABA through the PSK-signaling pathway was observed in the early seedling 
development. The ABA-induced inhibition of cotyledon greening after germination is 
enhanced by PSK-signaling. At a later developmental stage, the outgrowth and elongation of 
lateral roots is supported by PSK-signaling which is contrary to the effect of ABA on lateral 
root elongation. This shows that the PSK-signaling pathway promotes the shoot 
development during osmotic stress by ABA-release whereas another regulatory mechanism 
exists in the root. 
 Microarray data showed a regulation of expression of 16 transcription factor (TF) 
genes in response to PSK in the root. The gene activity of these TFs was predominantly 
repressed by the PSK-signaling pathway. The identified TF proteins belong to seven different 
TF-families and regulate developmental processes as well as, in most cases, stress 
responses. Growth analyses of overexpression and T-DNA insertion lines of 14 of these 
genes showed a root growth induction by six TFs, a repression by two TFs and six did not 
affect the root elongation. The PSK-induced TF genes AGL17, AGL21, and MYB88 promoted 
root growth. Overexpression and/or knockout of PDF2, bHLH129, NAC068, and AGL17 
together with AGL21 caused an inhibition of PSK-mediated root elongation. But none of 
these lines showed a reduction of root growth as seen in PSKR-knockout lines. Hence no 
central regulator of PSK-mediated root growth could be identified. This suggests that the 
function of the identified TFs might be compensated by redundant proteins and the growth 
process is regulated by a complex signaling network.  
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1 Einleitung 
 
Die Entwicklung multizellulärer Organismen erfordert eine präzise Koordination von 
Signalen und deren Weiterleitung. Aufgrund ihrer sessilen Lebensform, der Abwesenheit 
von Zellmobilität und dem Vorhandensein starrer Zellwände ist für Pflanzen eine 
ausgeprägte innerorganismische Kommunikation essentiell, um auf innere und 
insbesondere äußere Reize reagieren zu können. Ein wichtiger Bestandteil dieser 
Kommunikation sind Phytohormone, die nicht nur die Entwicklung der Pflanze regulieren, 
sondern ebenso Reaktionen der Pflanze auf biotische Reize und abiotischen Stress 
vermitteln. Eines dieser Phytohormone ist das Peptidhormon Phytosulfokin (PSK), das 
sowohl das pflanzliche Wachstum fördert als auch die Reaktion auf biotische Stimuli 
beeinflusst (Sauter, 2015). 
 

1.1 Signalleitung in Pflanzen 
 
In Pflanzen gibt es verschiedene Wege der Signalweiterleitung, die interagieren. Es gibt 
Langstreckensignale, die über den gesamten Kormus verbreitet werden können und 
Kurzstreckensignale, die einen Signalaustausch auf Zell-Zell-Ebene erlauben. 
Langstreckensignale bieten die Möglichkeit einer schnellen Reizweiterleitung und somit 
direkten Reaktion insbesondere auf äußere Einflüsse. Für entwicklungsbiologische Prozesse 
wie die Organogenese spielen Positionssignale, insbesondere auf kurzer 
Übertragungsstrecke, eine entscheidende Rolle. Die interzelluläre Kommunikation ist in 
Pflanzen weitaus besser untersucht als die Kommunikation über den 
Langstreckentransportweg. Alle bekannten Prozesse der Kurzstreckensignalleitung finden 
durch Austausch chemischer Stoffe statt. Kurzstreckensignale können durch symplastischen 
Transport übertragen werden, bei dem eine direkte Zell-Zell-Kommunikation durch 
Plasmodesmata stattfindet (Busch & Benfey, 2010; Wu & Gallagher, 2011; Sevilem et al., 
2013; Yadav et al., 2014). Eine weitere Möglichkeit der Signalweiterleitung findet durch 
Diffusion oder Sekretion von Signalstoffen in den Apoplast und deren Import in benachbarte 
Zellen oder ihre Erkennung an membrangebundenen Rezeptorproteinen statt (Rojo et al., 
2002; Robert & Friml, 2009; Murphy et al., 2012; Lacek et al., 2017). Als Kurzstreckensignale 
waren zunächst vor allem lipophile Phytohormone, insbesondere Auxin, bekannt 
(Goldsmith, 1977; Petrášek & Friml, 2009; Lacek et al., 2017). In den letzten Jahrzenten 
wurden weitere wie Brassinosteroide, Jasmonat, Salicylsäure und Strigolactone beschrieben 
(Gomez-Roldan et al., 2008). Die Vielfalt der bekannten Signalstoffe hat sich zusätzlich um 
Peptidhormone (Lindsey et al., 2002; Murphy et al., 2012) und Moleküle erweitert, die nicht 
den Charakter eines Hormons innehaben. Zu diesen gehören kleine RNAs und mobile 
Transkriptionsfaktoren (TFs) (Van Norman et al., 2011; Long et al., 2015; Pyott & Molnar, 
2015). 
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1.2 Peptidhormone - Peptide mit Signalwirkung 
 
Die Entdeckung von Systemin (Ryan, 1974), das in Solanum lycopersicum L. (Tomate) bei 
Verwundung freigesetzt wird und die pflanzliche Abwehr aktiviert (Ryan, 2000; Sun et al., 
2011), und die Erkenntnis, dass es sich bei diesem Faktor um ein Peptid mit Signalwirkung 
handelt (Pearce et al., 1991), ebneten den Weg für die Erforschung von Peptidhormonen in 
Pflanzen. Inzwischen sind, zusätzlich zu Systemin und seiner Aktion in Abwehrmechanismen, 
einige andere Peptide beschrieben worden, die in entwicklungsbiologischen Prozessen 
wirken. Diese umfassen den Erhalt der meristematischen Aktivität (Fletcher et al., 1999; 
Matsuzaki et al., 2010), die Zelldifferenzierung (Shimada et al., 2011), -proliferation (Amano 
et al., 2007) und -elongation (Matsubayashi & Sakagami, 1996; Pearce et al., 2001; Amano 
et al., 2007), die florale Organabszission (Butenko et al., 2003) sowie den Gravitropismus 
(Whitford et al., 2012). 

Die pflanzlichen Peptidhormone werden aufgrund ihrer Aminosäurezusammen-
setzung in drei Klassen eingeteilt, cysteinreiche und cysteinarme sowie einen intermediären 
Typ (Matsubayashi, 2011a). Einem Großteil gemein ist, dass ihre Gene für biologisch inaktive 
Präpropeptide kodieren, die eine Signalsequenz für einen Import in den sekretorischen Weg 
enthalten. Das erste Reifesignal für die Peptide ist das co-translationale Abspalten der 
Signalsequenz beim Import in das endoplasmatische Retikulum (ER) (Matsubayashi, 2011a, 
2011b). Das so entstandene Propeptid erfährt weitere posttranslationale Modifikationen 
(Matsubayashi, 2011a). Die Propeptide der cysteinarmen Peptidhormone können 
verschiedene Modifikationen aufweisen. Zu diesen gehören die Tyrosinsulfatierung, 
Prolinhydroxylierung oder Hydroxyprolinarabinosylierung. Zusätzlich wird die bis zu 20 
Aminosäuren lange finale Peptidsequenz proteolytisch aus dem Propeptid gespalten. In den 
cysteinreichen Propeptiden werden Disulfidbrückenbindungen ausgebildet, die ohne eine 
weitere Spaltung zur Reife des Peptids führen. Die intermediäre Form bildet 
Disulfidbrückenbindungen aus und erfährt eine Prozessierung zur Freisetzung des reifen 
Peptids. Die Prozessierungen finden höchstwahrscheinlich nach einer Sekretion im 
apoplastischen Raum statt und nicht wie in Tieren in proteolytischen Vesikeln (Hook et al., 
2008; Djordjevic et al., 2011; Ni et al., 2011). Diese posttranslationalen Modifikationen und 
Prozessierungen beeinflussen die Bindungsaffinität und Aktivierung für die zugehörigen 
Rezeptoren (Ogawa et al., 2008; Okamoto et al., 2013; Wang et al., 2015b; Song et al., 
2016). 

Die Perzeption und die Weiterleitung des von Peptidhormonen vermittelten Signals 
geschieht nach bisherigen Erkenntnissen vor allem durch plasmamembranlokalisierte 
Rezeptoren des LRR-RLK-Typs (leucine rich repeat receptor-like protein kinase) 
(Matsubayashi et al., 2002; Hirakawa et al., 2008; Ogawa et al., 2008; Uchida et al., 2012). 
Durch die Bindung des jeweiligen Liganden werden die Rezeptoren aktiviert und setzen die 
Regulation des intrazellulären Signalnetzwerkes in Gang. Dies geschieht zum Beispiel durch 
Phosphorylierung von Proteinen, was Phosphorylierungskaskaden und/oder eine direkte 
Antwort hervorrufen und zu einer Transkriptionsregulation spezifischer Gene führen kann. 
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1.3 Das Peptidhormon Phytosulfokin 
 
Phytosulfokin gehört zu den pflanzenspezifischen, cysteinarmen Peptidhormonen und ist für 
seinen wachstums- und differenzierungsfördernden Effekt in unterschiedlichen 
Pflanzenarten bekannt (Yamakawa et al., 1998; Matsubayashi et al., 1999b; Kutschmar et 
al., 2009; Han et al., 2014). Ein erster Nachweis des Peptidhormons gelang in 
Protoplastenkulturen von Asparagus officinalis L. (Gemüsespargel) in einem konditionierten 
Medium (Matsubayashi & Sakagami, 1996). In einer Zellkultur mit geringer Dichte wurde 
Zellproliferation durch einen unbekannten Faktor eines Mediums sich schnell teilender 
Zellen induziert. Der proliferationsfördernde Effekt des Mediums konnte durch Zugabe 
damalig bekannter Pflanzenhormone nicht imitiert werden. Das für diesen Effekt 
verantwortliche Peptid PSK-α wurde isoliert und als disulfatiertes Pentapeptid mit der 
Sequenz H-Tyr(SO3H)-Ile-Tyr(SO3H)-Thr-Gln-OH (YsIYsTQ) identifiziert (Matsubayashi & 
Sakagami, 1996).  
 

 

Abbildung 1: Die Phytosulfokinpeptidbildung in Arabidopsis.  
Das PSK-Präpropeptid wird in Arabidopsis durch fünf Gene (PSK1 - PSK5) kodiert. Nach der Transkription im 
Zellkern und der Translation sowie der co-translationalen Abspaltung der Signalsequenz im ER zu einem 
Propeptid, folgt ein Transport in den Golgi-Apparat. Dort wird das Propeptid im cis-Bereich des Apparats durch 
die Tyrosylproteinsulfotransferase (TPST) zweifach sulfatiert (S, gelbe Kreise). Nach der Sekretion in den 
Apoplast wird die PSK-Sequenz aus dem Propeptid freigesetzt. Für PSK4 ist SBT1.1 (SBT) am proteolytischen 
Prozess beteiligt. Das disulfatierte Pentapeptid (YsIYsTQ, dunkelorange Kreise) bindet an die Inseldomäne der 
PSK-Rezeptoren (PSKR) und wird dort erkannt. Innerhalb der intrazellulären Kinasedomäne der Rezeptoren 
(hellorange) befindet sich eine Calmodulinbindestelle (blau) und eine Domäne mit Guanylatzyklaseaktivität (GC, 
grün). In Anlehnung an Sauter (2015). 

 
In Arabidopsis sind fünf exprimierte Gene bekannt, PSK1 - PSK5, die nukleär für PSK-
Präpropeptide kodieren (Lorbiecke & Sauter, 2002). Diese werden in verschiedenen 
Geweben und Entwicklungsstufen der Pflanze unterschiedlich stark exprimiert 
(Matsubayashi et al., 2006; Winter et al., 2007; Kutschmar et al., 2009). Nach dem Import in 
den Golgi-Apparat und einer Abspaltung der N-terminalen Signalsequenz (Lorbiecke & 
Sauter, 2002) erfolgt eine posttranslationale Sulfatierung des Propeptids (Abbildung 1). 

N
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Diese geschieht durch die Aktivität der Tyrosylproteinsulfotransferase (TPST/ACTIVE 
QUIESCENT CENTER1, AQC1/HYPERSENSITIVE TO PI STARVATION 7, HPS7), die im cis-Golgi 
jeweils eine Sulfatgruppe von 3ʹ-Phosphoadenosin-5ʹ-phosphosulfat auf die zwei Tyrosine 
des Propeptids überträgt (Moore, 2003; Komori et al., 2009).  

TPST ist in Arabidopsis das einzig bekannte Enzym mit einer Aktivität dieser Art und 
katalysiert somit auch die Sulfatierung anderer Peptidhormone wie PSY1 (PLANT PEPTIDE 
CONTAINING SULFATED TYROSINE 1), RGF1 (ROOT MERISTEM GROWTH FACTOR 1) und CIFs 
(CASPARIAN STRIP INTEGRITY FACTORs) (Amano et al., 2007; Komori et al., 2009; Matsuzaki 
et al., 2010; Nakayama et al., 2017). Ein Verlust des TPST-Gens führt zu einem pleiotropen 
Phänotyp mit einem reduzierten Wachstum der gesamten Pflanze, hellgrünen Blättern und 
einer verfrühten Seneszenz, einer geringeren Anzahl zusätzlich veränderter Blüten und einer 
abnormalen Wurzelstammzellanordnung sowie einer erhöhten Anzahl aneinanderhaftender 
Wurzelhaubenzellschichten (Komori et al., 2009; Zhou et al., 2010). Durch eine Behandlung 
mit exogenem disulfatierten PSK kann der Phänotyp von tpst-1 teilweise revertiert 
(Matsuzaki et al., 2010), in Kombination mit PSY1 und RGF1 das Wurzelwachstum der 
Mutante wieder auf Wildtypniveau komplementiert werden (Matsuzaki et al., 2010). 

Das sulfatierte PSK-Propeptid wird in den Apoplast sekretiert, wo eine proteolytische 
Spaltung stattfinden muss, um das disulfatierte Pentapeptid PSK freizusetzen (Abbildung 1, 
Seite 5). Veränderte PSK-Peptidsequenzen weisen eine tausendfach niedrigere Aktivität in 
Spargelzellkulturen auf (Matsubayashi et al., 1996). In Arabidopsis ist bisher lediglich 
bekannt, dass das Propeptid von PSK4 in vitro von einer subtilisinähnlichen Protease 
(SUBTILASE 1.1, SBT1.1) partiell prozessiert werden kann (Srivastava et al., 2008). Das reife 
PSK-Peptid wird durch die LRR-RLKs PSKR1 und PSKR2 (PSK-RECEPTOR 1, -2) an der 
Plasmamembran perzipiert (Matsubayashi et al., 2002; Shinohara et al., 2007). Die 
Erkennung erfolgt an der extrazellulären, N-glucosylierten, leucinreichen Domäne der 
Rezeptoren mit einer Bindung von PSK an die Inseldomäne (Abbildung 1, Seite 5) 
(Matsubayashi et al., 2002; Shinohara et al., 2007). Dieser Bereich des Proteins ist über eine 
plasmamembrandurchspannende α-Helix mit der cytoplasmatischen Domäne verbunden 
(Matsubayashi et al., 2006). Letztere beinhaltet eingebettet in der Kinasedomäne eine 
Calmodulinbindestelle und eine Domäne mit einer Guanylatzyklaseaktivität (Kwezi et al., 
2011; Hartmann et al., 2014).  
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Abbildung 2: PSKR1-assoziiertes Proteinnanocluster an der Plasmamembran und Weiterleitung des 
PSK-Signals. 
PSK wird an der Zelloberfläche durch PSKR1 perzipiert. Es bindet an die Inseldomäne der extrazellulären LRR-
Domäne (weiße Vierecke). Verbunden über eine Transmembrandomäne befindet sich intrazellulär eine Ser/Thr-
Kinasedomäne (hellorange), die zusätzlich über eine Binderegion für Calmodulin (CaM, blau) und eine 
Guanylatzyklasedomäne (grün) zur Produktion von cGMP verfügt. In Anlehnung an Ladwig et al. (2015) und 
Sauter (2015). 
A PSKR1 interagiert mit dem Co-Rezeptor BAK1 und mit den H+-ATPasen AHA1 und AHA2. AHA1, AHA2 und 
BAK1 interagieren mit CNGC17, dessen Aktivität wiederum durch CaM und cGMP reguliert wird. Es wird 
angenommen, dass CNGC17 und BAK1 einen Proteinkomplex formen, der einen Kationenaustausch über die 
Plasmamembran reguliert. 
B Die PSK-Signalweiterleitung findet über eine (I.) schnelle Antwort durch direkte Interaktionen in einem 
Nanocluster an der Plasmamembran statt (A) oder könnte durch (II.) Genregulationen unter Einbindung von 
Transkriptionsfaktoraktivierung/-aktivität (TFs) stattfinden.  

 
Der PSK-Signalweg in Arabidopsis reguliert, nach bisherigen Erkenntnissen, vor allem die 
Wachstums- und Pathogenantwort der Pflanze (Matsubayashi et al., 2006; Kutschmar et al., 
2009; Loivamäki et al., 2010; Stührwohldt et al., 2011; Igarashi et al., 2012; Mosher et al., 
2013; Shen & Diener, 2013; Hartmann et al., 2014; Stührwohldt et al., 2014; Rodiuc et al., 
2016). Die pflanzliche Immunantwort scheint durch den PSK-Signalweg in Abhängigkeit von 
den Eigenschaften des jeweiligen Pathogens differentiell reguliert zu werden. Weniger die 
evolutionäre Verwandtschaft als mehr die Lebensform der beschriebenen Mikroorganismen 
scheint die PSK-abhängige Immunantwort der Pflanze zu beeinflussen (Rodiuc et al., 2016). 
Gegen hemibiotrophe und biotrophe Organismen wird durch Ausschalten der PSK-
Rezeptoren die Resistenz der Pflanze erhöht, für nekrotrophe Pathogene wird die 
Rezeptormutante anfälliger (Loivamäki et al., 2010; Igarashi et al., 2012; Mosher et al., 
2013; Shen & Diener, 2013; Rodiuc et al., 2016). Eine Infektion mit nekrotrophen Pilzen 
reprimiert die Expression der PSK- und PSKR-Gene, ebenso Botenstoffe von Pilzen und 
Verwundung (Loivamäki et al., 2010). Wohingegen der PSK-Signalweg wiederum die 
Expression von Genen für pathogen-assoziierte molekulare Muster (pathogen-associated 
molecular patterns, PAMPs) reprimiert und dadurch die mustervermittelte Immunantwort 
(pattern-triggered immunity, PTI) inhibiert (Igarashi et al., 2012). Zusätzlich zu einer 
Regulation der Pathogenantwort wird die Seneszenz durch den PSK-Signalweg verzögert 
(Mosher & Kemmerling, 2013). 
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Durch den PSK-Signalwegs wird das Wachstum der Primärwurzel, des Hypokotyls, der 
Rosettenblätter und des Pollenschlauchs gefördert (Matsubayashi et al., 2006; Kutschmar et 
al., 2009; Stührwohldt et al., 2011; Hartmann et al., 2014; Stührwohldt et al., 2014). Dieser 
Effekt wird vorwiegend durch Zellexpansion realisiert (Kutschmar et al., 2009; Stührwohldt 
et al., 2011), es gibt jedoch auch Hinweise darauf, dass der PSK-Signalweg das Wachstum 
auf Ebene der meristematischen Zellteilung reguliert (Matsubayashi et al., 2006; Heyman et 
al., 2013). Die pflanzliche Zellexpansion wird durch die Säure-Wachstums-Theorie 
beschrieben (Hager et al., 1971; Rayle, 1973; Rayle & Cleland, 1992). Diese besagt, dass 
durch Auxin aktivierte H+-ATPasen Protonen in den Intermembranraum schleusen und 
dieser dadurch angesäuert wird. Dies wiederum bewirkt eine Auflockerung der Zellwand 
durch die Aktivität von zellwandmodulierenden Enzymen, was eine Ausdehnung der Zellen 
begünstigt (Braidwood et al., 2014). Die Verminderung des zuvor durch die Zellwand 
aufrechterhaltenen Drucks auf die Zelle ruft eine Senkung des Wasserpotentials der Zellen 
hervor, was zu einem Wassereinstrom in die Zelle (Vakuole) führt. Dadurch wird wiederum 
der Druck, den die Zelle auf die Zellwand ausübt, erhöht und diese dehnt sich, was als 
Zellelongation sichtbar ist (Ray et al., 1972; Braidwood et al., 2014).  

PSKR1 interagiert an der Plasmamembran mit Proteinen, die in das Zellwachstum 
involviert sind oder sein könnten (Abbildung 2 A, Seite 7) (Ladwig et al., 2015). Eine 
Interaktion mit den H+-ATPasen AHA1 und AHA2, welche zur Ansäuerung der Zellwand 
beitragen, wurde bereits nachgewiesen (Ladwig et al., 2015). Diese wiederum interagieren 
mit dem Kanalprotein CNGC17 (CYCLIC NUCLEOTIDE GATED CHANNEL 17), das ein 
Einschleusen positiv geladener Ionen unbekannter Art begünstigt, was wiederum einen 
Wassereinstrom mit sich bringen könnte. CNGC17 interagiert mit dem Co-Rezeptor BAK1 
(BRI1-ASSOCIATED RECEPTOR KINASE 1), der wiederum mit PSKR1 interagiert (Ladwig et al., 
2015). Zusätzlich zu einer direkten Interaktion von PSKR1 an der Plasmamembran und einer 
dadurch hervorgerufenen Reaktion ist die Weiterleitung des Signals in den Zellkern und eine 
dadurch verursachte mögliche Regulation der Aktivität anderer Gene bisher noch nicht 
beschrieben (Abbildung 2 B, Seite 7). 

Die bisher bekannten durch den PSK-Signalweg regulierten Reaktionen von 
Arabidopsis werden zum größten Teil durch die Wirkung von PSKR1 vermittelt. PSKR2 stand 
bisher kaum im Fokus der Forschung und seine Funktion ist nur zu einem geringen Teil 
aufgeklärt. Bei der Weiterleitung des PSK-Signals scheint er im Vergleich zu PSKR1 eine 
untergeordnete Rolle zu spielen. Dies ist sowohl für die Wurzelelongation (Kutschmar et al., 
2009; Hartmann et al., 2013) als auch das Hypokotylwachstum (Stührwohldt et al., 2011) 
und die pflanzliche Immunantwort beschrieben (Igarashi et al., 2012). Es wird angenommen, 
dass PSKR1 und PSKR2 die einzigen Rezeptoren für PSK sind, da die Pflanze bei einem 
Ausschalten der zugehörigen Gene insensitiv gegenüber dem exogenen Peptidhormon ist 
(Amano et al., 2007; Stührwohldt et al., 2014). 
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1.4 Austrocknung und osmotischer Stress 
 
Eine Regulation der biotischen Stressantwort durch PSK wurde bereits gezeigt (Loivamäki et 
al., 2010; Igarashi et al., 2012; Mosher et al., 2013; Shen & Diener, 2013; Rodiuc et al., 
2016), in Bezug auf abiotischen Stress sind bisher jedoch keine Daten verfügbar. Eine 
effiziente Anpassung an eine sich wandelnde Umwelt und den durch diese erzeugten Stress 
ist die Grundlage für das Überleben von Pflanzen. Zu den abiotischen Stressfaktoren 
gehören ein Überschuss oder Mangel an Wasser, (Nähr-)Stoffen, Strahlung und 
Temperaturextreme. PSK reguliert das Wachstum von Arabidopsis primär über 
Zellexpansion (Kutschmar et al., 2009; Stührwohldt et al., 2011), die durch Wasserinflux 
hervorgerufen wird, welcher wiederum von der Verfügbarkeit von Wasser abhängig ist. 
Genexpressionsdaten deuten darauf hin, dass der PSK-Signalweg durch Trocken-, Salz- und 
osmotischen Stress induziert wird. Sowohl PSK2 als auch PSK3 und PSKR1 werden durch Salz 
induziert, PSK2 zusätzlich durch Trocken- und PSK3 durch osmotischen Stress (Kilian et al., 
2007). 
 Hohe Salzkonzentrationen und Trockenheit, aber auch Kälte haben in der Pflanze 
sich überschneidende Effekte auf physiologischer, biochemischer und molekularer Ebene 
(Xiong et al., 2002; Sairam & Tyagi, 2004; Krasensky & Jonak, 2012). Jeder dieser Stressoren 
kann eine Austrocknung der Pflanze verursachen. Es wird unterschieden in Boden- und 
atmosphärische Austrocknung, in der jeweils das umgebende Milieu betrachtet wird. Die 
Bodenaustrocknung kann wiederum physikalischen oder physiologischen Ursprungs sein. 
Die physikalische Austrocknung beruht auf einer tatsächlichen Wasserknappheit bei einer 
Wasserlimitierung oder -abwesenheit im Erdreich. Die physiologische Austrocknung tritt 
auf, wenn Wasser im Wurzelraum vorhanden ist, dieses aber aufgrund eines geringen 
Wasserpotentials, zum Beispiel verursacht durch eine hohe Salzkonzentration, nicht für die 
Pflanze verfügbar ist. Sowohl Trockenstress (physikalische Austrocknung) als auch Salzstress 
(physiologische Austrocknung) induzieren Reaktionen in der Pflanze, welche vielfach auf 
(hyper-)osmotischen Stress zurückzuführen sind (Munns, 2002; de Oliveira et al., 2013). Dies 
bedeutet, dass der Pflanze, aufgrund des geringeren Wasserpotentials der Umgebung und 
somit auch des osmotischen Potentials bei einer höheren Salzkonzentration, Wasser nicht 
zugänglich ist, das die Pflanze für den Erhalt ihres Wachstums und Metabolismus benötigt 
(Chaitanya et al., 2003). Salzstress ruft, zusätzlich zum osmotischen, ionischen Stress hervor, 
der durch die Aufnahme von Salzen entsteht (Shabala, 2000; Munns & Tester, 2008). Daher 
haben Trockenstress und Salzstress einzigartige aber auch überlappende Signale. (Zhu, 
2002, 2016). 
 Tritt in der Pflanze osmotischer Stress auf, ruft dies Antworten auf molekularer, 
zellulärer und auf Ebene der gesamten Pflanze hervor (Munns, 2002; Xiong & Zhu, 2002; de 
Oliveira et al., 2013). Einige der Antworten werden durch primäre Signale hervorgerufen, 
andere durch sekundäre Stresse/Signale, die durch die primären bedingt werden. Primäre 
Effekte, die mit dem osmotischen Stress einhergehen und diesen bedingen, sind eine 
Reduktion des Wasserpotentials, eine Dehydrierung der Zelle und eine hydraulische 
Resistenz, also eine Reduktion der Durchflussrate in der Pflanze (de Oliveira et al., 2013). 
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Die sekundären Effekte sind vielfältig und komplex. Je nach Stärke und Dauer des Stresses 
treten alle oder nur einige davon auf. Sekundäre Signale, die diese Prozesse regulieren, 
können unter anderem Phytohormone oder sekundäre Botenstoffe (second messenger) sein 
(de Oliveira et al., 2013). Der früheste Effekt, der induziert wird, ist eine 
Wachstumsreduktion des Sprosses, verursacht durch eine verringerte Zellexpansion (Boyer, 
1970; Meyer & Boyer, 1972; Hsiao, 1973; Munns & Termaat, 1986; Parent et al., 2009; Tisné 
et al., 2010; Muller et al., 2011). Es folgen weitere Prozesse wie die Regulation der 
Öffnungsweite der Stomata, durch die der Wasserverlust limitiert werden kann (Tanaka et 
al., 2005; Bogeat-Triboulot et al., 2007). Diese frühe Reaktion kann, aufgrund der 
verminderten Gasdiffusion und metabolischer Veränderungen, zu einer Reduktion der 
Photosyntheseaktivität führen (Pinheiro & Chaves, 2010; Wang et al., 2018). Eine weitere 
Einschränkung der Austauschfläche wird durch die Reduktion der Form und Anzahl der 
Blätter erreicht (Reymond et al., 2003). Zudem kann die Wasseraufnahme durch die Bildung 
eines komplexeren oder weitreichenderen Wurzelsystems optimiert werden (Costa França 
et al., 2000; Turner et al., 2001; Chaves et al., 2003). Das Wurzel-Spross-Verhältnis wird 
tendenziell vergrößert, was sowohl durch ein verstärktes Wurzelwachstum als auch eine 
starke Reduktion des Sprosswachstums bedingt sein kann (Chartzoulakis et al., 1993; Hsiao 
& Xu, 2000; Bogeat-Triboulot et al., 2007; Erice et al., 2010). Meist ist das Wurzelwachstum 
jedoch weniger stark beeinflusst als das Sprosswachstum (French & Turner, 1991; Spollen et 
al., 1993; Shao et al., 2008). Durch eine osmotische Anpassung (osmotic adjustment) kann 
die Gewebedehydrierung eingeschränkt und der Turgor erhalten werden. Diese wird durch 
Einlagerung osmotisch aktiver Substanzen erreicht, zu welchen anorganische Ionen, 
organische Säuren, Kohlenhydrate und Aminosäuren zählen (Hsiao et al., 1976; Munns et 
al., 1988; Nguyen et al., 1997; Hummel et al., 2010; Sanders & Arndt, 2012). Diese 
Substanzen helfen zusätzlich bei der Proteinfaltung und dem Erhalt der Membranintegrität, 
bei dem Erhalt des Redoxpotentials und dienen als metabolische Signale (Smirnoff & 
Cumber, 1989; Nuccio et al., 1999; Hong et al., 2000; Szabados et al., 2011). Ist die Pflanze 
nicht in der Lage adäquat auf den Stress zu reagieren, kommt es zur Beschädigung zellulärer 
Bestandteile wie Membranlipiden, Proteinen und Nukleinsäuren, einem Arrest der 
Photosynthese, metabolischer Dysfunktion und letztendlich zum Absterben (Zhu, 2002; 
Shao et al., 2008; Zhu, 2016). 
 Die Antworten der Pflanze auf osmotischen Stress werden durch ein komplexes 
Regulationsnetzwerk unterschiedlicher Signalwege induziert. Dieses nutzt sowohl Lang- als 
auch Kurzstreckentransportwege und umfasst unterschiedliche Komponenten wie 
Phytohormone, second messenger und TFs, die veränderte Genexpressionen hervorrufen 
können (Xiong & Zhu, 2002; Sanders & Arndt, 2012; Yoshida et al., 2014; Fernando & 
Schroeder, 2016). 
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1.5 Das Phytohormon Abscisinsäure (ABA) 
 
Viele der Prozesse, die durch osmotischen Stress in der Pflanze hervorgerufen werden, 
werden durch das Phytohormon Abscisinsäure (ABA) vermittelt (Kim et al., 2010). Bei ABA 
handelt es sich um ein Sesquiterpen mit der Summenformel C15H20O4, das sowohl ein 
Signalvermittler in vielen Stressreaktionen ist als auch Entwicklungsprozesse von Pflanzen 
und Tieren reguliert (Leung & Giraudat, 1998; De Smet et al., 2003; Tuteja, 2007; Li et al., 
2011; Planes et al., 2014). Das Phytohormon wurde zuerst aus Früchten von Gossypium L. 
(Baumwolle) isoliert (Ohkuma et al., 1963). Da eine Behandlung der Abszissionszone mit 
dem Hormon eine Abszission der Früchte hervorrief, wurde es zunächst als Abscisin II 
betitelt. Im selben Jahr wurde ein Hemmstoff aus Blättern von Betula pubescens 
(Moorbirke) isoliert (Ohkuma et al., 1963). Bei einer Behandlung von Knospen wachsender 
Keimlinge mit diesem Hormon, gingen diese in einen dormanten Zustand über, weshalb der 
Inhibitor als Dormin bezeichnet wurde. Kurz darauf wurde Dormin aus Blättern von 
Acer pseudoplatanus L. (Bergahorn) isoliert (Cornforth et al., 1965, 1966) und festgestellt, 
dass es sich hierbei um denselben Stoff wie Abscisin II handelt. Im Jahr 1967 wurde der 
gemeinsame Name Abscisinsäure (abscisic acid) eingeführt. Nach bisherigen Erkenntnissen 
sind Ethylen und Auxin Gegenspieler und zentrale, hormonelle Regulatoren der Abszission 
(Taylor & Whitelaw, 2001; Nakano & Ito, 2013). Die Rolle von ABA in diesem Prozess ist 
kontrovers diskutiert (Taylor & Whitelaw, 2001). Eine neuere Studie gab jedoch Hinweise 
darauf, dass ABA die Blütenorganabszission reguliert (Ogawa et al., 2009). Daher ist der 
Name Abscisinsäure teilweise irreführend. 

Durch die Abstimmung von de novo Synthese, Aktivierung und Abbau des Hormons 
wird die Konzentration von ABA und somit seine Signalwirkung in der Pflanze metabolisch 
reguliert. Die Synthese von ABA in Pflanzen beginnt in den Plastiden, vorwiegend in 
Chloroplasten, und wird im Folgenden vereinfacht beschrieben (Abbildung 3, Seite 12) 
(Milborrow & Lee, 1998). Der erste Ausgangsstoff ist Isopentenylpyrophosphat, dessen 
Ursprung überwiegend von Glycerinaldehyd-3-Phosphat und Pyruvat herrührt (Milborrow & 
Lee, 1998; Hirai et al., 2000; Kasahara et al., 2004). Dieser wird über weitere 
Zwischenprodukte zu Zeaxanthin als erstem oxygenierten Carotinoid umgewandelt (Sun et 
al., 1996; Tian & DellaPenna, 2001; Tian et al., 2003). Aus diesem entsteht zunächst 
Violaxanthin, das weiter umgewandelt werden kann zu 9‘-cis-Violaxanthin oder 9‘-cis-
Neoxanthin (Li & Walton, 1990; Parry et al., 1990; Rock & Zeevaart, 1991; North et al., 
2007). Diese beiden Produkte werden durch 9‘-cis-Epoxycarotinoiddioxygenasen (NCEDs) zu 
Xanthoxin umgewandelt (Tan et al., 2003; Nambara & Marion-Poll, 2005). In Arabidopsis 
wird NCED3 (NINE-CIS-EPOXYCAROTENOID DIOXYGENASE 3) als zentrales Enzym für diesen 
Schritt angesehen (Iuchi et al., 2001; Tan et al., 2003), unterstützt durch NCED5 (NINE-CIS-
EPOXYCAROTENOID DIOXYGENASE 5) (Frey et al., 2012). Durch die Aktivität einer 
Alkoholdehydrogenase/Reduktase, in Arabidopsis kodiert durch ABA2 (ABA DEFICIENT 2), 
kommt es im Cytoplasma zur Umwandlung von Xanthoxin zu Abscisinsäurealdehyd (Rook et 
al., 2001; Cheng et al., 2002; González-Guzmán et al., 2002). Dieses wird in einem finalen 



EINLEITUNG 
 

12 

Schritt zu biologisch aktiver (+)-S-Abscisinsäure umgewandelt (Bittner et al., 2001; Xiong et 
al., 2001).  
 

 

Abbildung 3: ABA-Metabolismus und Signalleitung bei osmotischem Stress. 
Bei osmotischem Stress (gelbe Blitze) werden ABA-Vorläufer im Chloroplasten aus β-Carotin gebildet und durch 
9-cis-Epoxycarotinoiddioxygenasen (NCED) in Xanthoxin umgewandelt, aus dem im Cytosol ABA gebildet wird. 
Dieses kann nun als Signalmolekül wirken oder durch Konjugation mit β-Glucose, durch 
Uridindiphosphatglucosyltransferasen (UGT71) zu einem ABA-Glucosylester (ABA-GE), inaktiviert werden. Bei 
osmotischem Stress kann ABA-GE in der Vakuole oder im endoplasmatischen Retikulum (ER) durch 
β-Glucosidasen (BG) hydrolysiert und ABA wieder freigesetzt werden. Durch Hydroxylierung mittels ABA 
8′-Hydroxylasen (CYP707A) wird eine irreversible Inaktivierung durch Umwandlung in Phaseinsäure (PA) und 
Dihydrophaseinsäure (DPA) ausgelöst. 
Im Cytosol bildet ABA mit rezeptorähnlichen Proteinen (PYR/PYL/RCAR-Rezeptorfamilie) und Co-Rezeptoren 
der Proteinphosphatase 2C-Familie (PP2C) einen Komplex. Dadurch wird die Phosphataseaktivität der PP2Cs 
inhibiert. Ist ABA nicht gebunden, unterdrücken die PP2Cs die Phosphorylierung und somit Aktivierung von 
Proteinen der SNF1-RELATED KINASE 2-Familie (SnRK2), die wiederum ABA-Antworten induzieren. 
Osmotische Stressantworten unabhängig vom ABA-Signalweg können durch den DREB2A (DEHYDRATION 
RESPONSIVE ELEMENT BINDING 2A) TF aktiviert werden. 
Pfeile zeigen Induktionen, Transportwege und Ablaufrichtungen an. Linien mit Querstrich zeigen Repressionen 
an, gestrichelte Linien zeigen indirekte Wege und Abgrenzungen an. Schwarz und dick geschrieben sind ABA-
Synthese(-zwischen-)produkte, rot und dick geschrieben sind an Kernprozessen des ABA-Metabolismus 
und -Signalleitung sowie der osmotischen Stressantwort beteiligte Proteine/-familien. 

 
Durch die Aktivität von Uridindiphosphatglucosyltransferasen (UGTs) kann ABA mit Glucose 
zu einem ABA-Glucoseester (ABA-GE) konjugiert und dadurch inaktiviert werden (Lim et al., 
2005). In Arabidopsis umfasst die Familie der UGTs Schätzungen zu Folge etwa 120 
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Mitglieder (Li et al., 2001; Dong et al., 2014). Bisher sind vier Mitglieder dieser Gruppe als 
ABA-GE-bildend identifiziert worden, UGT71B6, -B7, -B8 und -C5 (UDP-GLUCOSYL 
TRANSFERASE 71B6, -B7, -B8, -C5) (Dong et al., 2014; Liu et al., 2015c). Es besteht jedoch die 
Möglichkeit, dass weitere an der Glykosylierung von ABA beteiligt sind. ABA-GE wird in der 
Vakuole gespeichert und kann interzellulär transportiert werden (Koshimizu et al., 1966; 
Dietz et al., 2000; Hartung et al., 2002; Sauter et al., 2002; Jiang & Hartung, 2008). Durch 
Hydrolyse des Glucoseesters, entweder in der Vakuole durch BG2 (Arabidopsis thaliana 
BETA-GLUCOSIDASE 2/BETA GLUCOSIDASE 33, BGLU33) (Xu et al., 2012) oder in ER-
Körperchen durch BG1 (Arabidopsis thaliana BETA-GLUCOSIDASE 1/BETA GLUCOSIDASE 18, 
BGLU18/BETA-GLUCOSIDASE HOMOLOG 1, BGL1) (Lee et al., 2006a), wird ABA reaktiviert. 
Zusätzlich zu einer temporären Inaktivierung kann ABA irreversibel abgebaut werden. Dies 
wird überwiegend durch ABA 8‘-Hydroxylasen des Cytochrom P450-Typs katalysiert. In 
Arabidopsis kodieren vier Gene für diese Hydroxylasen, CYP707A1, -A2, -A3 und -A4 
(CYTOCHROME P450, FAMILY 707, SUBFAMILY A, POLYPEPTIDE 1, -2, -3, -4), deren Aktivität 
eine Umwandlung zu Phaseinsäure (PA) und seinem Derivat Dihydrophaseinsäure (DPA) 
katalysiert (Kushiro et al., 2004; Saito et al., 2004). 
 ABA kann sowohl in der Wurzel als auch im Spross produziert werden. Entgegen 
früherer Annahmen scheint jedoch der Spross der Hauptsyntheseort zu sein (McAdam et al., 
2016; Zhang et al., 2018a). Ein Transport von sowohl ABA als auch ABA-GE zwischen Spross 
und Wurzel hat zusätzlich zu seiner Synthese einen hohen Einfluss auf die Akkumulation des 
Hormons in bestimmten Geweben. Dieser Transport kann sowohl basipetal, vom Spross in 
die Wurzel, als auch akropetal erfolgen. Auf langer Strecke erfolgt dieser über das 
Vaskularsystem, auf kurzer Strecke über Diffusion oder unterstützt durch Transporter 
(Jeschke et al., 1997; Hartung et al., 2002). Der aktive Transport, sowohl Import als auch 
Export, geschieht vor allem über ABC-Transporter (ATP-binding cassette), speziell Mitglieder 
der ABCG-Unterfamilie, jedoch auch über einige andere (Boursiac et al., 2013). 

Eine Perzeption von ABA wurde bereits in den 1990er Jahren sowohl innerhalb als 
auch außerhalb der Zelle nachgewiesen (MacRobbie, 1995; Leung & Giraudat, 1998). Bisher 
wurden Rezeptoren in den Chloroplasten, an der Plasmamembran und im Cytosol 
beschrieben (Shen et al., 2006; Pandey et al., 2009; Kline et al., 2010). Die Perzeption und 
Signalweiterleitung im Cytosol ist hiervon am besten untersucht. Rezeptorähnliche Proteine 
der PYR/PYL/RCAR-Familie (PYRABACTIN RESISTANCE 1/PYR-LIKE/REGULATORY 
COMPONENT OF ABA RECEPTOR) binden zusammen mit einem Co-Rezeptor ABA. Als Co-
Rezeptoren dienen Mitglieder der A-Gruppe der PP2C-Proteine (PROTEIN PHOSPHATASE 2C) 
(Nishimura et al., 2010), die bei Abwesenheit von ABA verhindern, dass SnRK2-Proteine 
(SUCROSE NONFERMENTING-1-RELATED PROTEIN KINASES 2) phosphoryliert werden und 
das Signal weitergeleitet werden kann (Park et al., 2010). Zum Beispiel verhindert das PP2C-
Protein ABI1 (ABA INSENSITIVE 1) die Phosphorylierung der calciumunabhängigen SnRK2 
OST1 (OPEN STOMATA 1/SUCROSE NONFERMENTING-1-RELATED PROTEIN KINASE 2.6, 
SnRK2.6 ) und anderer calciumabhängiger Kinasen (Geiger et al., 2010). Steigt die ABA-
Konzentration werden dadurch sowohl die PYR/PYL/RCAR- als auch die PP2C-Proteine 
gebunden und die SnRK2-Proteine können phosphoryliert und nachfolgende Signalwege 
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reguliert werden (Kobayashi et al., 2005). Dadurch kann letztendlich die Aktivität von TFs 
und plasmamembranlokalisierte Proteine wie Ionenkanäle reguliert werden (Kulik et al., 
2011). Durch die Bindung von ABI1 bei erhöhter ABA-Konzentration wird das Öffnen des 
Anionenkanals SLAC1 (SLOW ANION CHANNEL-ASSOCIATED 1) im Chloroplasten durch OST1 
reguliert, was zum Stomaschluss führt (Geiger et al., 2009; Lee et al., 2009b). Der durch den 
ABA-Signalweg induzierte TF ABI3 (ABA INSENSITIVE 3) unterstützt die Trockenstressantwort 
und reguliert das Ausbleichen von Embryonen und Blättern (Alonso et al., 2009; Delmas et 
al., 2013; Bedi et al., 2016). 

Auch unabhängig von ABA kann die Pflanze auf Trockenstress reagieren (Yamaguchi-
Shinozaki & Shinozaki, 2006; Cutler et al., 2010; Huang et al., 2012). Dies geschieht über TFs 
der DREB-Subfamilie (dehydration-responsive element-binding proteins) der AP2/EREBP-TFs 
(APETALA2/ETHYLENE RESPONSIVE ELEMENT BINDING PROTEIN). Viele dieser TFs aktivieren 
Gene, die ebenso über den ABA-Signalweg aktiviert werden können, was ein komplexes 
Interaktionsnetzwerk zwischen ABA-abhängiger und -unabhängiger Antwort ermöglicht (Lee 
et al., 2010; Roychoudhury et al., 2013; Yoshida et al., 2014). Einer der ABA-unabhängig 
stressinduzierten TFs ist DREB2A (DEHYDRATION-RESPONSIVE ELEMENT-BINDING PROTEIN 
2A), der spezifisch an das DRE-Element (dehydration-responsive element) bindet, das in 
vielen stressinduzierten Genen vorhanden ist (Nakashima et al., 2000; Sakuma et al., 2002). 
Seine Expression wiederum wird durch Salz-, Trocken- und osmotischen Stress induziert 
(Sakuma et al., 2006; Kim et al., 2011). 

Grundsätzlich wird ABA als zentrales Stresshormon angesehen, dessen Signalwirkung 
meist inhibierende Effekte erzielt. Die Wirkung von ABA begleitet die gesamte Entwicklung 
der Pflanze, nicht nur in genetisch determinierten Prozessen, sondern speziell in Antwort 
auf Umweltfaktoren. ABA wirkt, unter anderem im Zusammenspiel mit anderen 
Phytohormonen, an der Regulation der Keimung, des Wachstums und der Differenzierung, 
sowie der Seneszenz (Karssen et al., 1983; Hussain et al., 2000; De Smet et al., 2003; 
LeNoble et al., 2004; Okamoto et al., 2006; Lim et al., 2007; Nibau et al., 2008; Seo et al., 
2009; Planes et al., 2014; Harris, 2015; Skubacz & Daszkowska-Golec, 2017). Während des 
vegetativen Wachstums spielt ABA in der Vermittlung der Antwort auf abiotischen Stress 
wie Trockenheit, Salz und Kälte eine entscheidende Rolle (Yamaguchi-Shinozaki & Shinozaki, 
2006; Qin et al., 2011; Huang et al., 2012) und reguliert die Resistenz gegen biotische 
Stressfaktoren (Ton et al., 2009; Cao et al., 2011; Finkelstein, 2013). 
 

1.6 Transkriptionsfaktoren in Arabidopsis 
 
Stromabwärts der PSK-Rezeptoren sind, zusätzlich zu der direkten Protein-Protein-
Interaktion von PSKR1 an der Plasmamembran (Abbildung 2 A, Seite 7), keine Signalwege 
identifiziert. Zusätzlich könnte das PSK-Signal in den Kern geleitet werden und dort eine 
Veränderung der Genaktivität bewirken (Abbildung 2 B, Seite 7). Veränderungen dieser Art 
werden durch TFs reguliert. 
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TFs regulieren die Transkription durch Bindung an cis-regulatorische Elemente oder 
TF-Bindestellen von Zielgenen (Latchmann, 1997; Shlyueva et al., 2014). Sie Bindestellen 
befinden sich überwiegend im 5‘-Bereich vor dem jeweiligen Zielgen, an welche die 
Faktoren allein oder in Interaktion mit anderen Proteinen binden. Dies kann zu einer 
verstärkten oder reprimierten Transkriptionsrate, Proteinbiosynthese und daraus 
resultierend einer Veränderung der Zellfunktion führen (Adcock & Caramori, 2009). Je nach 
Ansicht unterschiedlicher Autoren werden auch nicht-DNA-bindende Proteine als TFs 
bezeichnet, die die Transkription durch Interaktion mit DNA-bindenden Proteinen 
beeinflussen, sowie chromatinremodellierende Proteine, die die Bindung anderer Faktoren 
an Promotoren erleichtern (Singh, 1998; Riechmann, 2002). Gegenstand dieser Arbeit sind 
die DNA-bindenden TFs. 

DNA-bindende TFs werden in basale/unbestimmte und sequenzspezifische Proteine 
unterschieden. Letztere gehören zu den ausschlaggebenden Schlüsselelementen der 
Regulation einer differentiellen Genexpression (Riechmann et al., 2000). Sie binden selektiv 
an bestimmte Erkennungssequenzen der DNA und werden meist gewebs-, entwicklungs- 
und zelltypspezifisch sowie stimulusabhängig exprimiert (Riechmann, 2006). Die Expression 
der pflanzlichen TF-Gene wird auf transkriptioneller und posttranskriptioneller Ebene 
reguliert, während die Aktivität der TFs selbst posttranslationell abgestimmt wird (Liu et al., 
1999). TFs sind vor allem für die intrazelluläre Kommunikation zuständig. Es gibt jedoch 
einige Ausnahmen, in denen eine interzelluläre Signalleitung stattfindet (Helariutta et al., 
2000; Cui et al., 2007; Schlereth et al., 2010). 

Das pflanzliche Genom scheint im Durchschnitt für mehr TFs zu kodieren als das 
tierische (Riechmann et al., 2000). Das Genom von Arabidopsis umfasst beispielsweise etwa 
135 Mbp (Swarbreck et al., 2008), mit etwa 2000 Genen, die als TF-kodierend klassifiziert 
sind, wohingegen in Drosophila melanogaster und Caenorhabditis elegans, die über 
Genome vergleichbarer Größe verfügen, zwischen 700 und 1000 Gene dieser Art existieren 
(Hammonds et al., 2013; Rhee et al., 2014; Gonzalez, 2015; Narasimhan et al., 2015). Dies 
und die große Diversität von TF-Familien wird dadurch erklärt, dass Pflanzen aufgrund ihrer 
immobilen Lebensform besonders effektiv und differentiell auf äußere Reize reagieren 
können müssen (Shiu et al., 2005).  

Die fünf größten der über 51 Familien sequenzspezifischer TFs in Arabidopsis sind die 
AP2/EREBP- und NAC-TFs (NO APICAL MERISTEM, ARABIDOPSIS TRANSCRIPTION 
ACTIVATION FACTOR 1/2, and CUP-SHAPED COTYLEDON 2), die bHLH- (basic helix-loop-
helix) und MYB-Domänenproteine sowie C2H2-Zinkfingerproteine, die jeweils jedoch nur 
etwa 9% der Gesamtanzahl an TFs ausmachen (Riechmann et al., 2000; Gonzalez, 2015). 
Etwa 20% der TFs in Arabidopsis enthalten Zinkfingermotive. Es wird angenommen, dass 
sich die einzelnen Familien unabhängig voneinander entwickelt haben. Deshalb werden sie 
nicht als eine zusammengehörige Familie angesehen (Riechmann et al., 2000). In 
Arabidopsis ist etwa die Hälfte der sequenzspezifischen TF pflanzenspezifisch (Riechmann et 
al., 2000). TF-Familien dieser Art schließen unter anderem die AP2/EREBP- und die NAC-TFs, 
WRKY- und DOF-Zinkfingerproteine (DNA BINDING WITH ONE FINGER), Trihelix DNA-
Bindeproteine, ARFs (AUXIN RESPONSE FACTORs) und andere kleinere Gruppen ein 
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(Riechmann et al., 2000; Gonzalez, 2015). Ebenfalls viele Mitglieder enthalten die bZIP- 
(basic leucine zipper), die MADS-Box- (MINICHROMOSOME MAINTENANCE 1, AGAMOUS, 
DEFICIENS, and SERUM RESPONSE FACTOR) und die HB-TF-Familien (Homöobox), die jedoch 
nicht pflanzenspezifisch sind (Gonzalez, 2015). Die differentielle Genexpression, die durch 
diese Familien vermittelt wird, ist der Schlüssel für die Kontrolle des pflanzlichen 
Wachstums und der Entwicklung unter sich verändernden Umweltbedingungen und 
Anforderungen (Gonzalez, 2015). 
 

1.7 Zielsetzung der Arbeit 
 
Das PSK-vermittelte Wachstum geschieht vorwiegend über Zellexpansion durch 
Wasserinflux. Bei osmotischem Stress ist die Wasseraufnahme der Pflanze durch äußere 
Faktoren limitiert und das Wachstum dadurch meist reduziert. In dieser Arbeit sollte 
untersucht werden, ob und inwiefern der PSK-Signalweg die osmotische Stressantwort in 
Arabidopsis reguliert.  

 Verändert das Vorhandensein oder die Abwesenheit der PSK-Rezeptoren die 
Antwort der Pflanze auf osmotischen Stress? 

 Wird die Aktivität der PSK- und PSK-Rezeptorgene durch osmotischen Stress 
reguliert? 

 Steht die osmotische Stressantwort, vermittelt durch ABA, im Zusammenhang mit 
dem PSK-Signalweg? 

Durch welchen molekularen Mechanismus PSK das Wachstum der Pflanze verstärkt ist 
bisher nicht aufgeklärt. Eine Option ist die direkte Protein-Protein-Interaktion von PSKR1 im 
Nanocluster an der Plasmamembran. Eine weitere Möglichkeit wäre die Regulation der 
Genexpression stromabwärts der PSK-Rezeptoren durch TFs. Daher sollte untersucht 
werden, ob der PSK-Signalweg die Expression von TFs reguliert und ob diese das Wachstum 
der Pflanze beeinflussen. 

 Welche TFs werden durch den PSK-Signalweg reguliert? 
 Regulieren diese TFs die PSK-abhängige Wachstumsantwort? 
 Beeinflussen PSK-regulierte TFs die osmotische Stressantwort? 
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2.1.5 Vektoren 
 
Zur Klonierung von Vektorkonstrukten wurde in dieser Arbeit der GatewayTM pENTRTM1A 
Dual Selection Vector (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) als Klonierungsvektor 
zusammen mit dem binären Überexpressionsvektor pB7WG2.0 (Karimi et al., 2002) im 
InvitrogenTM GatewayTM Rekombinationsklonierungssystem eingesetzt (Tabelle 1). 
Übersichtsabbildungen für diese Vektoren sowie eine ausführliche Liste der in dieser Arbeit 
verwendeten und hergestellten Konstrukte sind dem Anhang (Abbildung 59, Abbildung 60, 
Tabelle 12) zu entnehmen. 
 
Tabelle 1: In dieser Arbeit für Klonierungen verwendete Vektoren. 

Bezeichnung Resistenzen Art des Vektors Ursprung 
GatewayTM 
pENTRTM1A Dual 
Selection Vector  

Kanamycin Klonierungsvektor 
Thermo Fisher Scientific 
Inc., Waltham, USA 

pB7WG2.0 
Spectinomycin, 
BASTA® 

Überexpressionsvektor Karimi et al. (2002) 

 

2.1.6 Mikroorganismen 
 
Zur Vermehrung der DNA bei Klonierungen von Plasmiden wurden Escherichia coli-Zellen 
(E. coli) des Stamms DH5α verwendet. Zur Transformation von Arabidopsis thaliana L. 
(Heynh.)-Pflanzen (Arabidopsis) kam der Agrobacterium tumefaciens-Stamm 
(A. tumefaciens) GV3101 (van Larebeke et al., 1974; Koncz & Schell, 1986) zum Einsatz. 
 

2.1.7 Pflanzenmaterial 
 
Alle beschriebenen Untersuchungen wurden an dem Ökotyp Columbia-0 (Col-0) von 
Arabidopsis und Pflanzen mit Mutationen in diesem genetischen Hintergrund durchgeführt. 
T-DNA-Insertionslinien wurden vom Nottingham Arabidopsis Stock Center (Loughborough, 
England (Scholl et al., 2010)) bezogen und sowohl auf genomischer Ebene auf die jeweilige 
Integration als auch auf cDNA-Ebene auf eine Expressionsreduktion des jeweiligen Gens 
untersucht. Die T-DNA-Insertionslinien tpst-1, pskr1-3, pskr1-3 pskr2-1 und pskr2-1 wurden 
von M. Sauter (Christian-Albrechts-Universität zu Kiel, Deutschland (Amano et al., 2007; 
Komori et al., 2009; Kutschmar et al., 2009; Stührwohldt et al., 2011; Hartmann et al., 
2013)) zur Verfügung gestellt. Die Überexpressionslinien GAZox #4, #5, #10 und GAZ SRDX 
stammen von J. Lim (Konkuk University, Seoul, Korea (Lee et al., 2016)). Ausführliche Listen 
der in dieser Arbeit verwendeten und hergestellten Linien sind dem Anhang zu entnehmen 
(Tabelle 13, Tabelle 14, Tabelle 15). 
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2.1.8 Mikroskope und bildgebende Geräte 
 
Für mikroskopische Untersuchungen und zur bildgebenden Dokumentation wurden 
folgende Geräte verwendet: 
 
Tabelle 2: In dieser Arbeit verwendete bildgebende Medien. 

Gerät Modell Software 

Digitalkamera 
Canon PowerShot SX22OHS  
(Canon Deutschland GmbH, 
Krefeld, Deutschland) 

- 

Mikroskop 
BX41  
(Olympus Deutschland GmbH, 
Hamburg, Deutschland) 

- 

Kamera 1 (Mikroskop) 
U-CMAD3  
(Olympus Deutschland GmbH, 
Hamburg, Deutschland) 

Software CellA Version 2.6  
(Olympus Soft Imaging Solutions 
GmbH, Münster, Deutschland) 

Kamera 2 (Mikroskop) 
Infinity 3S  
(Lumenera Corporation, 
Ottawa, ON Kanada) 

INFINITY ANALYZE Version 6.5.4 
(Lumenera Corporation, Ottawa, 
ON Kanada) 

Binokular 
Nikon SMZ18  
(Nikon GmbH, Düsseldorf, 
Deutschland) 

- 

Kamera (Binokular) 
DIGITAL SIGHT-Ri1 (Nikon 
GmbH, Düsseldorf, 
Deutschland) 

NIS-Elements Imaging Software 
Version 4.40  
(Laboratory Imaging s.r.o., Prag, 
Tschechische Republik) 
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2.1.9 Programme zur computergestützten Sequenzanalyse und statistischen 
Auswertung 

 
Die folgend aufgeführten Programme und Internetseiten wurden zur Auswertung, zum 
Vergleich und zur Vorhersage von Sequenzen und Expressionsdaten sowie zur statistischen 
Analyse verwendet. 
 
Tabelle 3: In dieser Arbeit genutzte Programme und Internetressourcen. 

Programm Herkunft Verwendung 
ClustalX2  Larkin et al. (2007)  Alignment-Darstellung  
eFP-Browser „Arabidopsis 
electronic Fluorescent 
Protein Browser“  

Winter et al. (2007)  
Arabidopsis-Datenbank für 
Expressionsmuster  

ExPASy Proteomics Server  Gasteiger et al. (2003)  
Portal für bioinformatische 
Ressourcen  

Genevestigator Hruz et al. (2008) 
Datenbank für Arabidopsis-
Expressionsanalysen 

ImageJ 1.46r Software  Schindelin et al. (2012) 
Quantifizierung von 
Wurzellängen 

NCBI BLAST® Boratyn et al. (2013) 
Datenbank, 
Sequenzvergleich  

NCBI Primer-BLAST Ye et al. (2012) 
Vorhersage und 
Überprüfung von Primern 

NEBcutter V2.0  Vincze et al. (2003) 
Analyse von DNA-Sequenzen 
hinsichtlich 
Restriktionsschnittstellen  

Minitab® 16.1 
Minitab GmbH, München, 
Deutschland 

Statistische Auswertung 

Reverse Complement  Stothard (2000)  Sequenzbearbeitung  

SnapGene® 
GSL Biotech LLC, Chicago, 
USA 

Darstellung von 
Vektorkarten, virtuelle 
Klonierung 

TAIR „The Arabidopsis 
Information Resource“ 

Swarbreck et al. (2008); 
Berardini et al. (2015) 

Arabidopsis-Datenbank  

T-DNA Express 
Salk Institute Genomic 
Analysis Laboratory 

Arabidopsis-Datenbank und 
Genkartierung 
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von 0,28 - 0,32 angezogen. Die Zellkultur wurde auf 4°C heruntergekühlt und für 5 min bei 
5.000 x g und 4°C zentrifugiert. Die weitere Aufarbeitung erfolgte bei 4°C. Der Überstand 
wurde vollständig entfernt, das Zellpellet in einem Gesamtvolumen von 80 ml Tfb I-Puffer 
resuspendiert und anschließend für 5 min auf Eis gehalten. Nach einem weiteren 
Zentrifugationsschritt (5 min / 5.000 x g / 4°C) wurde der Überstand ebenfalls verworfen 
und das Pellet in einem Gesamtvolumen von 4 - 5 ml Tfb II-Puffer resuspendiert. Folgend 
wurden die Zellen in 210 µl-Aliquots in flüssigem Stickstoff schockgefroren und 
anschließend bei -80°C bis zum Gebrauch gelagert. 
 
TfB I (Transformation buffer I)   TfB II (Transformation buffer II) 
  30 mM K-Acetat    10 mM MOPS pH 7,0 
  50 mM MnCl2    75 mM CaCl2 
100 mM KCl     10 mM KCl 
  10 mM CaCl2     15% (v/v) Glycerin 
  15% (v/v) Glycerin     (autoklavieren) 
(steril filtrieren) 
 

2.2.1.4 Transformation chemisch kompetenter E. coli-Zellen  
 
Bei Transformationen von chemisch kompetenten E. coli-Zellen wurde nach einer 
vorangegangenen Ligation (2.2.2.9) der gesamte Reaktionsansatz (oder 0,5 µl Plasmidlösung 
unbestimmter Konzentration bei Retransformationen) zu einem Aliquot kompetenter Zellen 
gegeben und das Gemisch für 30 min auf Eis inkubiert. Es folgte ein Hitzeschock bei 42°C für 
30 - 45 sec. Nachdem die Suspension für weitere 3 min auf Eis gehalten worden war, 
wurden 200 µl LB-Flüssigmedium hinzugegeben und der Reaktionsansatz für eine Stunde bei 
37°C und 800 rpm auf einem Heizblock inkubiert. Die Zellsuspension wurde anschließend 
auf LB-Festmedium, versetzt mit geeigneten Antibiotika (2.2.1.2), ausgebracht und über 
Nacht bei 37°C inkubiert. Am Folgetag wurden Einzelkolonien in je 4 ml LB-Flüssigmedium, 
versetzt mit entsprechenden Antibiotika, überführt und für folgende Plasmidisolationen 
(2.2.2.1) ebenfalls über Nacht bei 37°C und 400 rpm angezogen. 
 

2.2.1.5 Herstellung chemisch kompetenter A. tumefaciens-Zellen 
 
Bevor eine stabile Transformation von A. tumefaciens durchgeführt werden konnte, wurden 
zunächst chemisch kompetente Zellen des Stamms GV3101 hergestellt. Zu diesem Zweck 
wurde je eine einzelne Bakterienkolonie über Nacht bei 28°C und 250 rpm in 2 ml 
YEP-Medium (gent30/kan50) angezogen. Mit dieser Vorkultur wurden 50 ml YEP-Medium 
(gent30/kan50) angeimpft und ebenfalls bei 28°C und 250 rpm über Nacht bis zu einer 
optischen Dichte OD600 von 0,5 angezogen. Nach einer Zentrifugation der 
Bakteriensuspension für 5 min bei 4°C und 5.000 x g wurde das Zellpellet in 10 ml 
150 mM NaCl resuspendiert und erneut zentrifugiert (5 min / 4°C / 5.000 x g). Danach 
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wurden die Zellen in 1 ml eiskalter 20 mM CaCl2-Lösung aufgenommen und in 
200 μl-Aliquots aufgeteilt. Die Bakterien konnten nun direkt zur Transformation (2.2.1.7) 
verwendet werden. Wurden die Zellen nicht sofort verwendet, wurde zusätzlich zu der 
CaCl2-Lösung 15% (v/v) Glycerin zugefügt, die Zellsuspension in 200 μl große Aliquots 
aufgeteilt, in flüssigem Stickstoff tiefgefroren und bei -80°C gelagert.  
 

2.2.1.6 Transformation chemisch kompetenter A. tumefaciens-Zellen 
 
Zur Transformation wurden chemisch kompetente A. tumefaciens-Zellen mit 1 μg Plasmid-
DNA gemischt und für 30 min auf Eis inkubiert. Nachdem die Zellen für 1 min in flüssigem 
Stickstoff schockgefroren worden waren, wurden sie für 3 min bei 37°C im Wasserbad 
aufgetaut und danach kurz auf Eis abgekühlt. Nun wurde 1 ml YEP-Medium hinzugefügt und 
die Zellsuspension 2 - 4 h bei 28°C und 250 rpm inkubiert. Nach einer 1-minütigen 
Zentrifugation bei 5.000 x g und Raumtemperatur wurde das Zellpellet in 200 μl YEP-
Medium resuspendiert und auf YEP-Festmedium, versetzt mit entsprechenden Antibiotika, 
ausgebracht. Erfolgreich transformierte Zellen bildeten nach 2 - 3 Tagen bei einer 
Inkubationstemperatur von 28°C Einzelkolonien. 
 

2.2.1.7 Stabile Transformation von Arabidopsis mit Hilfe von A. tumefaciens 
 
Die stabile Transformation von Arabidopsis-Pflanzen erfolgte in Anlehnung an die floral dip-
Methode (Clough & Bent, 1998). Es wurden circa 40 - 50 Individuen pro 
Transformationsversuch unter Langtagbedingungen auf Erde angezogen. Um möglichst viele 
Blütenstände zu erhalten, wurden die Primärfloreszenzen entfernt. Bei Erreichen einer 
Sprosslänge von circa 6 cm, wurden die Pflanzen für die Transformation verwendet. Am 
Vortag des Transformationsexperimentes wurden die Pflanzen gewässert.  

Für die Transformation der Pflanzen wurden zwei Vorkulturen von frisch 
transformierten Bakterien (A. tumefaciens Stamm GV3101; 0) in 2 ml YEP-Medium, versetzt 
mit entsprechenden Antibiotika, über Nacht bei 28°C und 250 rpm angezogen. Mit den in 
den Vorkulturen verwendeten Kolonien wurden PCR-Reaktionen durchgeführt (2.2.2.4), um 
das Vorhandensein des eingesetzten Plasmids zu überprüfen. Hierauf wurde mit einer als 
positiv auf das erwünschte Plasmid nachgewiesenen Vorkultur weitergearbeitet, welche in 
20 ml YEP-Medium (rif50/gent30/spec100) überführt und abermals für 24 h bei 28°C und 250 
rpm inkubiert wurde. Die gesamte Bakteriensuspension wurde im Anschluss in ein 50 ml-
Reaktionsgefäß überführt und für 5 min bei 4°C und 5.000 x g zentrifugiert. Der Überstand 
wurde abgenommen und verworfen. Das Pellet wurde vorsichtig in 10 ml YEP-Medium mit 
0,3 g Saccharose und 5 μl Silwet L77 resuspendiert.  

Nach dem Entfernen bereits geöffneter Einzelblüten wurde die Bakteriensuspension 
mit einer Pipette großzügig auf alle ungeöffneten Blüten aufgetragen. Anschließend wurden 
die Pflanzen für 24 h unter einer Kunststoffhülle im Dunkeln gehalten und nachfolgend den 
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Standardbedingungen zur Anzucht ausgesetzt. Die Transformation wurde nach 5 - 7 Tagen 
wiederholt. 
 

2.2.1.8 Herstellung von Gefrierkulturen 
 
Zur Lagerung transformierter Bakterien (E. coli und A. tumefaciens; 2.2.1.4, 0) wurden je 800 
µl Bakteriensuspension mit 200 µl Glycerin gemischt, in flüssigem Stickstoff schockgefroren 
und danach bei -80°C gelagert. 
 

2.2.2 Molekularbiologische Methoden 
 
Grundlegende molekularbiologische Methoden wurden nach Standardprotokollen 
durchgeführt (Sambrook et al., 1989). 
 

2.2.2.1 Präparation von Plasmid-DNA aus E. coli-Zellen 
 
Plasmid-DNA für Analysen, in denen die Reinheit der Proben nicht ausschlaggebend war, 
wurde folgendermaßen isoliert: Zunächst wurde eine Einzelkolonie, in die ein zu 
analysierendes Plasmid eingebracht worden war (2.2.1.4), über Nacht in 4 ml 
LB-Flüssigkultur mit entsprechenden Antibiotika bei 37°C und 400 rpm angezogen. 2 ml der 
Kultur wurden in ein Reaktionsgefäß überführt und die Zellen für 2 min bei 16.000 x g und 
Raumtemperatur pelletiert. Der Überstand wurde vollständig entfernt, 100 µl von Lösung I 
hinzugegeben und das Pellet resuspendiert. 200 µl von Lösung II wurden hinzugefügt und 
das Gemisch für 5 min bei Raumtemperatur inkubiert. Folgend wurden 150 µl von Lösung III 
zügig hinzugefügt, die Probe gemischt und für 10 min auf Eis inkubiert. Es folgte ein 
Zentrifugationsschritt für 5 min bei 16.000 x g und Raumtemperatur. Anschließend wurde 
der Überstand in ein neues Reaktionsgefäß überführt. 1 ml eiskaltes Ethanol absolut wurde 
zugegeben und der Ansatz gemischt. Nach einer Zentrifugation für 10 min bei 16.000 x g 
und Raumtemperatur wurde der Überstand verworfen und das Pellet mit 1 ml 70%igem 
Ethanol gewaschen (5 min / 16.000 x g / Raumtemperatur). Der Überstand wurde ebenfalls 
verworfen und das Pellet getrocknet, um Ethanolreste zu entfernen. Danach wurde das 
Pellet in 1x TE-Puffer gelöst und anschließend bei -20°C gelagert. Zur ersten grundlegenden 
Überprüfung der Korrektheit des Plasmids wurde dieses restringiert (2.2.2.7). Für eine 
saubere Aufreinigung von Plasmiden wurde das GeneJET Plasmid Miniprep Kit (Thermo 
Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) nach Herstellerangaben verwendet. 
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Lösung I       Lösung II 
25 mM Tris-HCl, pH 8,0     0,2 M NaOH 
10 mM EDTA       1% (w/v) SDS 
50 mM Glucose  
frisch hinzu: RNase A (10 mg/ml) 300 µl / 10 ml  Lösung III 

3 M Na-Acetat, pH 4,8 oder 5,0 
 

2.2.2.2 Präparation von genomischer DNA aus Arabidopsis 
 
Zur Genotypisierung (2.2.3.7) und Klonierung (2.2.2.9) wurde genomische DNA (gDNA) aus 
Rosettenblättern auf Erde angezogener Individuen isoliert. Dazu wurde ein mittelgroßes 
Rosettenblatt in ein 1,5 ml-Reaktionsgefäß gegeben und mit 400 µl Extraktionspuffer 
überschichtet. Das Gewebe wurde durch Gebrauch von Mikropistillen aufgeschlossen. Die 
Zelltrümmer wurden durch Zentrifugation für 5 min bei 16.000 x g und Raumtemperatur 
pelletiert. 300 µl des Überstands wurden in ein neues Reaktionsgefäß überführt, mit dem 
gleichen Volumen Isopropanol versetzt und erneut bei gleichen Bedingungen zentrifugiert. 
Der Überstand wurde entfernt und das Pellet mit 500 µl 70%igem Ethanol für 5 min bei 
16.000 x g und Raumtemperatur gewaschen. Das Ethanol wurde verworfen und das Pellet 
zur vollständigen Entfernung des Ethanols getrocknet. Anschließend wurde das Pellet in 
100 µl TE-Puffer gelöst und ohne weitere Bestimmung des DNA-Gehalts 1 µl der DNA-
Lösung pro PCR eingesetzt (2.2.2.3). Die Aliquots wurden bei 4°C gelagert. 
 
Extraktionspuffer    TE-Puffer 
200 mM Tris-HCl (pH 7,5)   10 mM Tris-HCl, pH 8,0    
250 mM NaCl       1 mM EDTA       
  25 mM EDTA     
    0,5%  (w/v) SDS  
   

2.2.2.3 Amplifikation von DNA-Fragmenten über Polymerasekettenreaktion 
(PCR) 

 
Zur Vervielfältigung von DNA-Fragmenten über die PCR-Methode wurden verschiedene 
Polymerasesysteme genutzt. Das DreamTaqTM Green-System (Thermo Fisher Scientific Inc., 
Waltham, USA) wurde für RT-PCR-Analysen (2.2.2.14) und Genotypisierungen (2.2.3.7) 
eingesetzt. Bei der Amplifikation von Gensequenzen, die bei Klonierungen eingesetzt 
werden sollten, kam eine Pfu Polymerase (M. Sauter, Christian-Albrechts-Universität zu Kiel, 
Deutschland) mit zugehörigem Puffer zum Einsatz. Konnte mit dieser kein Amplifikat 
erhalten werden, kamen die Phusion® High Fidelity DNA-Polymerase (Thermo Fisher 
Scientific Inc., Waltham, USA) oder das Expand LongTM Template PCR System (Merck KGaA, 
Darmstadt, Deutschland) zum Einsatz. Die PCRs wurden in 20 µl- oder 50 μl-Ansätzen in 
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einem Applied Biosystems™ 2720 Thermal Cycler (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, 
USA) durchgeführt und setzten sich folgendermaßen zusammen: 
 
DreamTaqTM DNA Polymerase  Pfu Polymerase 
circa 1 ng - 1 µg Template-DNA  circa 1 ng - 1 µg Template-DNA 
0,5 mM dNTP-Mix    0,5 mM dNTP-Mix 
0,5 µM 5‘-Primer    0,5 µM 5‘-Primer 
0,5 µM 3‘-Primer    0,5 µM 3‘-Primer  
0,25 U DreamTaqTM Polymerase  1 U Pfu Polymerase 
2 µl 10x DreamTaqTM Green Buffer        2 µl 10x Pfu Polymerase Puffer 
ad 20 µl H2O     ad 20 µl H2O 
    
PhusionTM High-Fidelity DNA Polymerase Expand LongTM Template Enzyme Mix 
circa 50 ng - 250 ng Template-DNA  circa 0,5 µg - 1 µg Template-DNA 
  0,5 mM dNTP-Mix    0,35 mM dNTP-Mix 
  0,5 µM 5‘-Primer    0,3 µM 5‘-Primer 
  0,5 µM 3‘-Primer    0,3 µM 3‘-Primer 
  1 U PhusionTM High-Fidelity Polymerase 3,75 U Expand LongTM Template Enzyme Mix 
10 µl 5x PhusionTM HF Buffer   5 µl 10x Buffer I (für 0,5 - 9 kb Amplifikate) 
ad 50 µl H2O     ad 50 µl H2O 
 
Die jeweiligen PCR-Programme für die unterschiedlichen Polymerasesysteme wurden 
entsprechend den Herstellerangaben ausgewählt und optimiert. Für die Pfu Polymerase 
wurden die Anlagerungstemperaturen zwischen 45°C und 63°C in Abhängigkeit von den 
verwendeten Primern und deren Übereinstimmung mit ihrer Zielsequenz gewählt. Die 
Elongationszeit richtete sich nach der Länge des erwarteten Amplifikats. Grundsätzlich 
wurde davon ausgegangen, dass die Pfu Polymerase mindestens 500 Basen pro Minute 
umsetzen kann. Die Zyklenanzahl betrug 20 - 35 Zyklen. 
 
PCR-Programm, Pfu Polymerase      
initiale Denaturierung 94°C   3 min     
Denaturierung     94°C    50 sec     
Anlagerung      __°C    50 sec     
Elongation   72°C    __ sec     
abschließende Elongation 72°C   5 min     
 
  

__ Zyklen 
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10x Pfu Polymerase Puffer 
200 mM Tris-HCl, pH 8,8 
100 mM (NH4)2SO4 
100 mM KCl 
     1 mg/ml BSA 
     1% (v/v) Triton®X-100 
   20 mM MgSO4  
 
Nach Beendigung der Amplifikation wurden die Proben entweder direkt durch Agarose-
Gelelektrophorese aufgetrennt oder bei -20°C gelagert. Abweichungen von diesem Protokoll 
sind im weiteren Verlauf aufgeführt. 
 

2.2.2.4 Kolonie-PCR  
 
Nach einer A. tumefaciens-Transformation (2.2.1.5) wurden die transformierten Zellen über 
Kolonie-PCR mit der DreamTaqTM Polymerase auf das Vorhandensein des eingesetzten 
Plasmids geprüft. Hierzu wurden Zellen einer Agrobakterienkultur mit einer Pipettenspitze 
direkt vom YEP-Festmedium in den PCR-Reaktionsansatz (2.2.2.3) überführt.  
 

2.2.2.5 Horizontale Agarose-Gelelektrophorese  
 
Eine größenabhängige Auftrennung von DNA-Fragmenten erfolgte durch Anwendung der 
horizontalen Agarose-Gelelektrophorese (Sambrook et al., 1989). Die zu analysierende DNA 
wurde mit einem 5x Probenpuffer versetzt. Zur Auftrennung von PCR-Amplifikaten bei 
Einsatz der DreamTaqTM Polymerase (2.2.2.3) wurden die Proben nicht mit zusätzlichem 
Probenpuffer versetzt. Um die DNA unter UV-Licht sichtbar zu machen, wurden die 
0,8 - 2%igen Agarose-TAE-Gele mit 0,1 μg/ml Ethidiumbromid versetzt. Die Ergebnisse 
wurden an einer Geldokumentationsanlage festgehalten. 
 
5x DNA-Probenpuffer für Agarosegele  50x TAE-Puffer 
50% (v/v) Glycerin     40 mM Tris-Acetat  
  0,1% (w/v) Bromphenolblau     2 mM EDTA  
10 mM Tris-HCl pH 8,0    pH 8,0 
 

2.2.2.6 DNA-Elution 
 
Die Extraktion von DNA-Fragmenten aus Agarosegelen wurde mit Hilfe des GeneJET Gel 
Extraction Kit (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) nach Herstellerangaben in 
einem Mindestvolumen von 30 µl durchgeführt. Die Lagerung der Proben erfolgte bei -20°C.  
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2.2.2.7 DNA-Restriktion mit Hilfe von Restriktionsendonukleasen  
 
Die Restriktion von DNA-Fragmenten wurde unter Anwendung klassischer 
Restriktionsendonukleasen nach Herstellerangaben (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, 
USA) durchgeführt. Es wurden standardmäßig circa 1 - 2 μg DNA mit je 1 U Enzym pro µg 
DNA in einem passenden Puffersystem restringiert.  
 

2.2.2.8 Dephosphorylierung  
 
Das Entfernen von Phosphatresten an den 5‘-Enden restringierter Vektoren (2.2.2.7) zum 
Verhindern einer Religation der DNA wurde mit Hilfe der alkalischen Phosphatase FastAPTM 
(Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) nach Herstellerangaben durchgeführt. Die 
Reaktion erfolgte über 1 h bei 37°C. Die Inaktivierung der thermosensitiven Phosphatase 
wurde über 10 min bei 75°C erreicht.  
 

2.2.2.9 Ligation und GatewayTM-Rekombinationsklonierung 
 
Zur Ligation von Restriktionsprodukten (2.2.2.7) in den ebenfalls restringierten und 
dephosphorylierten (2.2.2.8) Klonierungsvektor pENTRTM1A Dual Selection Vector (Thermo 
Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) wurde die T4-DNA-Ligase verwendet. Die Reaktion 
erfolgte in einem 20 µl-Ansatz mit einem dreifachen Überschuss des zu klonierenden 
Fragments in Relation zum Zielvektor und 5 U Enzym für 3 h bei Raumtemperatur. Zum 
Transfer der zu klonierenden Sequenz vom Klonierungsvektor in den 
Ziel-/Überexpressionsvektor (pB7WG2.0, Karimi et al., 2002) wurde das InvitrogenTM 
GatewayTM Rekombinationsklonierungssystem (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) 
nach Herstellerangaben genutzt. 
 

2.2.2.10 Sequenzierung 
 
Zur Überprüfung der Sequenzrichtigkeit von Klonierungsprodukten (2.2.2.9) wurden 
Sequenzierungen von der Firma Eurofins Genomics GmbH (Ebersberg, Deutschland) 
durchgeführt. 
 

2.2.2.11 Isolierung von Gesamt-RNA 
 
Zur Isolierung von Gesamt-RNA aus Pflanzen wurde zunächst das jeweilige Pflanzenmaterial 
in 1,5 ml-Gefäße geerntet, in flüssigem Stickstoff gefroren und bei Bedarf bei -80°C bis zur 
Isolierung der RNA gelagert. Zur Isolierung wurden die Proben auf Eis gehalten, 500 µl TRI 
Reagent® (Merck KGaA, Darmstadt, Deutschland) hinzugegeben und das Material mit Hilfe 
von Mikropistillen aufgeschlossen. Es folgte eine Inkubation bei Raumtemperatur für 5 min, 
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nach welcher ⅕ Volumen Chloroform hinzugegeben und der Probenansatz einige Male 
invertiert wurde. Nach einer weiteren 5-minütigen Inkubation bei Raumtemperatur wurden 
die Proben für 15 min bei 12.000 x g und 4°C zentrifugiert und die wässrige Phase in ein 
neues Reaktionsgefäß überführt, in dem bereits je ¼ Volumen Isopropanol und High-Salt-
Solution vorgelegt worden waren. Danach wurden die Proben für 10 min bei 
Raumtemperatur inkubiert und anschließend 10 min bei 12.000 x g und 4°C zentrifugiert. 
Der Überstand wurde verworfen und das Pellet mit 500 µl 70%igem Ethanol nach kurzem 
mischen auf einem Vortexgerät bei 12.000 x g und 4°C für 5 min gewaschen. Das Ethanol 
wurde entfernt, das Pellet für circa 2 min bei Raumtemperatur getrocknet und anschließend 
in 43 µl Wasser (aqua bidest, autoklaviert) resuspendiert. Um die RNA zu lösen, wurden die 
Proben bei 60°C für 10 min bei 1.000 rpm gemischt. Eine Zwischenlagerung der RNA vor 
dem folgenden DNase-Verdau erfolgte bei -20°C oder -80°C. 
 
High-Salt-Solution 
0,8 M Natriumcitrat 
1,2 M NaCl 
 

2.2.2.12 DNase-Verdau 
 
Zur Entfernung restlicher DNA-Fragmente wurde zu den aus der RNA-Isolation erhaltenen 
43 µl RNA-Lösung (2.2.2.11) 5 µl 10x DNase-Puffer und 2 U RNase-freie DNase I (Thermo 
Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) hinzugegeben. Der Reaktionsansatz wurde gemischt 
und für 1 h bei 37°C inkubiert. Zur Entfernung des Enzyms erfolgte eine Phenol-Chloroform-
Fällung der RNA (2.2.2.13). 
 

2.2.2.13 Phenol-Chloroform-Fällung von RNA 
 
Zur Entfernung der DNase I aus den RNA-Proben (2.2.2.12) wurde der 50 µl-Ansatz durch 
Zugabe von Wasser (aqua bidest, autoklaviert) auf ein Volumen von 100 µl gebracht und 
folgend 1 Volumen Phenol:Chloroform (Verhältnis 2:1) hinzugefügt und gemischt. Es 
erfolgte eine Zentrifugation für 1 min bei 12.000 x g und 4°C. Die wässrige Phase wurde in 
ein neues Reaktionsgefäß überführt, in das bereits 1 Volumen Chloroform vorgelegt worden 
waren. Der Ansatz wurde gemischt und für 1 min bei 12.000 x g und 4°C zentrifugiert. 
Erneut wurde die wässrige Phase in ein neues Reaktionsgefäß überführt, in das 2,5 Volumen 
eiskaltes Ethanolabs und 0,1 Volumen 3 M Na-Acetat-Lösung (pH 5,2) vorgelegt worden 
waren. Die Fällung der RNA erfolgte für 1 h bei -20°C. Nach einer 15-minütigen 
Zentrifugation bei 12.000 x g und 4°C wurde der Überstand verworfen und das Pellet mit 
500 µl 70%igem Ethanol bei 12.000 x g und 4°C für 5 min gewaschen. Der Überstand wurde 
entfernt und das Pellet für 2 - 3 min bei Raumtemperatur getrocknet, um restliches Ethanol 
zu entfernen. Anschließend wurde es in 20 - 40 µl autoklaviertem Wasser (aqua bidest, 
autoklaviert) aufgenommen und für 10 min bei 1.000 rpm und 60°C inkubiert. Die 
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Bestimmung der Konzentration erfolgte in einem 2 µl-Volumen am NanoDropTM 2000 
Spektrophotometer (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA) und die Integrität wurde 
mit je 1 µg RNA in einem 1%igen Agarosegel überprüft (2.2.2.5). Die Lagerung der Proben 
erfolgte bei -20°C oder -80°C. Es folgte die Umschreibung der RNA in cDNA über eine 
reverse Transkription (2.2.2.14). 
 

2.2.2.14 Reverse Transkriptase-Reaktion und RT-PCR  
 
Die Umschreibung von RNA zu cDNA durch Nutzung einer reversen Transkriptase (RT) 
erfolgte in einem 20 µl-Ansatz mit einem Einsatz von je 1 µg RNA. Es wurden 0,5 µl oligo-dT-
Primer (0,5 µg/µl; 1:1:1 dT14:dT16:dT18) und 1 µl dNTPs (10 mM Stammlösung) sowie 4 µl 
5x RT-Puffer und 100 U RevertAidTM Reverse Transcriptase (Thermo Fisher Scientific Inc., 
Waltham, USA) hinzugefügt und dieser Reaktionsansatz für 50 min bei 42°C inkubiert. Das 
Enzym wurde anschließend für 15 min bei 70°C inaktiviert. Die Lagerung der cDNA erfolgte 
bei -20°C. 

Zur Vervielfältigung der cDNA aus der reversen Transkription, wurde je Ansatz 1 µl 
cDNA (cDNA aus circa 50 ng umgeschriebener RNA) in eine PCR eingesetzt. Die cDNA wurde 
in dieser Arbeit zur Analyse der Expressionsstärke von Überexpressions- und T-DNA-
Insertionslinien (2.2.3.6, 2.2.3.7) in unterschiedlichen Geweben genutzt, in der quantitativen 
Realtime-PCR (2.2.2.15) verwendet und für Klonierungsprojekte eingesetzt. 
 

2.2.2.15 Quantitative Realtime-PCR (qRT-PCR) 
 
Zur Durchführung quantitativer Realtime-PCRs (qRT-PCRs) wurde zunächst Gesamt-RNA 
isoliert (2.2.2.11) und die mRNA in cDNA umgeschrieben (2.2.2.14). Zur Überprüfung der 
Expressionsunterschiede verschiedener Gene wurden standardisierte Primer verwendet, um 
eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse zu gewährleisten. Diese Primer sollten aus 20 - 22 
Oligonukleotiden bestehen, die Schmelztemperatur (TM) bei 58 - 62°C mit einer maximalen 
Temperaturdifferenz von 2°C liegen und das Amplifikat eine Länge von circa 115 - 135 bp 
aufweisen. Um diese Vorgaben einhalten zu können, wurde das Programm Primer-BLAST 
(National Center for Biotechnology Information, U.S. National Library of Medicine, USA) 
verwendet. Bestenfalls sollte das Primerpaar im Bereich zweier Exons liegen, die eine 
Intronsequenz einschließen, sodass eine Verunreinigung mit gDNA leicht zu identifizieren 
wäre. Zusätzlich sollten die Primer möglichst nicht selbstkomplementär sein und einen 
zugehörigen Wert von 2 - 6 aufweisen.  

Zunächst wurden die Primer in einer RT-PCR-Analyse (2.2.2.14) und zum Vergleich 
mit gDNA als Template auf ihre Spezifität getestet. Es folgte die Überprüfung der für die 
qRT-PCR synthetisierten cDNA auf gDNA-Verunreinigungen und ihre Intaktheit durch 
Anwendung einer Aktin-PCR (2.2.2.3) mit den Primern ACT2 for und ACT2 rev (Anhang, 
Tabelle 11). Nach Abschluss der Vorversuche folgte die eigentliche qRT-PCR. Diese wurde 
mit Hilfe des Rotor-Gene SYBR® Green PCR Kits (QIAGEN GmbH, Hilden, Deutschland) in 
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einem Rotor-Gene® Q Gerät (QIAGEN GmbH, Hilden, Deutschland) durchgeführt und mit 
dem zugehörigen Programm Rotor-Gene® Q Version 2.3.1.49 dokumentiert. Bei dem Kit 
handelt es sich um eine Reaktionsausstattung zur Anwendung von 2-Schritt-PCRs ohne 
getrennte Anlagerungs- und Elongationsschritte. Jede Versuchsreihe wurde mit cDNA aus 
drei unabhängigen Experimenten durchgeführt und für jedes dieser biologischen Replikate 
je zwei technische Wiederholungen innerhalb eines qRT-PCR-Versuchs durchgeführt. In 
jeden Reaktionsansatz wurden 2 µl cDNA eingesetzt, die zuvor in einem Verhältnis von 1:10 
verdünnt worden war (cDNA aus circa 10 ng umgeschriebene RNA).  
 
Rotor-Gene SYBR® Green PCR-Ansatz 
2 µl Template-cDNA (1:10 verdünnt, entspricht circa 4 ng cDNA) 
1 µM 5‘-Primer 
1 µM 3‘-Primer 
7,5 µl Rotor-Gene SYBR® Green PCR Master Mix 
ad 15 µl H2O RNase-frei 
 
2-Schritt-qRT-PCR-Programm 
initiale Denaturierung 95°C   5 min 
Denaturierung   95°C   5 sec 
Anlagerung & Elongation 60°C 10 sec  
Schmelzpunktbestimmung 
 
Nach der Durchführung der qRT-PCR wurde diese ausgewertet. Zunächst wurden die 
Schmelzpunktkurven der einzelnen Proben betrachtet, um mögliche Verunreinigungen der 
Wasserkontrollen ausschließen und die Anwesenheit von Amplifikaten überprüfen zu 
können. Der Ct-Wert und die Primereffizienz wurden automatisch im Programm (Rotor-
Gene® Q 2.3.1.49) bestimmt und dienten der Berechnung der Expressionsunterschiede der 
einzelnen Gene unter Anwendung folgender Formel: 
  
    Effizienz Gen (Ct Gen Kontrolle - Ct Gen Behandlung)  
     Effizienz ACT2 (Ct ACT2 Kontrolle - Ct ACT2 Behandlung) ˑ Effizienz GAPC (Ct GAPC Kontrolle - Ct GAPC Behandlung) 
 
Diese ist angelehnt an die ∆∆CP-Methode und schließt in der Berechnung die 
Primereffizienz zweier Referenzgene ein (Pfaffl, 2001; Vandesompele et al., 2002). Zur 
Normalisierung der Expressionsdaten dienten die Referenzgene ACT2 (ACTIN2) und GAPC 
(GLYCERALDEHYDE-3-PHOSPHATE DEHYDROGENASE). Die aus dieser Berechnung 
erhaltenen Werte wurden aus den drei unabhängigen biologischen Replikaten mit jeweils 
zwei technischen Replikaten pro Lauf gemittelt. Die Expressionsdaten des Wildtyps unter 
Kontrollbedingungen wurden je Versuch auf den Wert 1 gesetzt und alle anderen Werte als 
Vielfache dessen berechnet und als relative Expression gezeigt. 
 

40 - 45 Zyklen 



MATERIAL UND METHODEN 
 

32 

2.2.3 Arbeiten mit Pflanzenmaterial 
 

2.2.3.1 Anzucht von Arabidopsis auf Erde 
 
Arabidopsis-Pflanzen wurden auf einem Erde-Sand-Gemisch (Einheitserde:Sand, 2:1) 
angezogen. Das Saatgut wurde zunächst bei 4°C für zwei Tage im Dunkeln stratifiziert um 
anschließend in Klimakammern unter Langtagbedingungen angezogen zu werden. Die 
Anzucht erfolgte bei einer Temperatur von 22°C und einer relativen Luftfeuchtigkeit von 
60% bei einem Zyklus von 16 h Licht (70 µM Photonen · m−2 · s−1) und 8 h Dunkelheit. 
 

2.2.3.2 Kreuzen von Arabidopsis 
 
Um Arabidopsis-Pflanzen zu kreuzen, wurden zunächst die Antheren aus ungeöffneten 
Blüten (Stadium 12 nach Alvarez-Buylla et al. (2010)) entfernt, um eine Selbstbestäubung zu 
verhindern. Folgend wurde das Pistill freigelegt und mit reifem Pollen des 
Kreuzungspartners sofort und ein weiteres Mal nach 24 h bestäubt. Das Anhaften des 
Pollens wurde am Binokular überprüft. 
 

2.2.3.3 Selektion von Arabidopsis mit BASTA®  
 
Transformanden (T1-Generation) und T-DNA-Insertionslinien, die über eine entsprechende 
Resistenz verfügen sollten, wurden mit Hilfe von BASTA® selektiert. Hierzu wurde eine 
225 µM BASTA®-Lösung auf Keimlinge im Kotyledonenstadium, die auf Erde angezogen 
worden waren, mit einem Zerstäuber gesprüht. Die auf eine BASTA®-Resistenz als positiv 
getesteten Transformanden wurden bis zur Samenreife angezogen und die folgende 
(T2-Generation) erneut mit BASTA® selektiert. Das aus dieser Generation gebildete Saatgut 
(T3-Generation) wurde darauf getestet, ob bei einer erneuten BASTA®-Selektion 
ausschließlich BASTA®-resistente Keimlinge als Filialgeneration einer einzelnen Pflanze 
nachgewiesen werden konnten. War dies der Fall, wurde davon ausgegangen, dass die 
Integration des Gens oder der T-DNA homozygot vorhanden war oder zumindest in jeder 
aus diesem Saatgut entstehenden Pflanze eine Integration des eingebrachten Konstrukts 
vorhanden sein würde. Dieses Saatgut wurde auf eine Expressionsveränderung des 
jeweiligen zu analysierenden Gens überprüft (2.2.3.6, 2.2.3.7) und für weitere Analysen 
eingesetzt. 
 

2.2.3.4 Sterile Anzucht von Arabidopsis 
 
Um Arabidopsis-Pflanzen unter sterilen Bedingungen anziehen zu können, wurde zunächst 
das Saatgut sterilisiert. Dazu wurden die Samen für 25 min bei 1.400 rpm mit einer 2%igen 
Natriumhypochloridlösung behandelt und anschließend viermal mit autoklaviertem Wasser 
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gewaschen. Anschließend wurden die Samen mit einer 20 µl-Pipette, eingestellt auf ein 
3 µl-Volumen, einzeln auf ½x MS-Festmedium gegeben.  

Das ½x MS-Festmedium (Murashige-Skoog-Medium, medium basal salt solution, 
Duchefa Biochemie B.V., Haarlem, Niederlande), versetzt mit 1% Saccharose, wurde wie 
folgt hergestellt: Eine 0,8%ige Gelritelösung (Duchefa Biochemie B.V., Haarlem, 
Niederlande) wurde zum Sieden gebracht und in einem Verhältnis von 2:1 mit erwärmtem 
1x konzentriertem, sterilfiltrierten MS-Medium, versetzt mit 2% Saccharose, gemischt. Das 
MS-Medium war zuvor bei Bedarf mit Mannitol, Sorbitol oder NaCl versetzt worden. 
Abscisinsäure (ABA) und/oder Phytosulfokin (PSK) wurden bei Bedarf, nach Abkühlen des 
Gemisches auf circa 45-55°C, hinzugegeben. Ein Volumen von je 50 ml des jeweiligen 
Gemisches wurde in quadratische Petrischalen (12 x 12 cm, Greiner Bio-One GmbH, 
Frickenhausen, Deutschland) gegeben. Nach 2 Tagen Stratifizierung bei 4°C im Dunkeln 
wurden die Petrischalen mit dem enthaltenen Saatgut in Klimakammern überführt, vertikal 
mit einem Winkel von circa 70° ausgerichtet und unter Langtagbedingungen angezogen. 
Abweichungen sind im weiteren Verlauf erläutert. 
 
Zusätze für ½x MS-Medium 
25 - 350 mM Mannitol 
25 - 200 mM Sorbitol 
  1 - 5 µM Abscisinsäure (Duchefa Biochemie B.V., Haarlem, Niederlande) 
  1 µM Phytosulfokin (Pepscan, Lelystad, Niederlande) 
 

2.2.3.5 Selektion von Arabidopsis mit Kanamycin 
 
Die Selektion von T-DNA-Insertionslinien, die über eine Kanamycin-Resistenz verfügten, 
erfolgte unter sterilen Bedingungen, ähnlich der zuvor beschriebenen Anzucht (2.2.3.4). Das 
verwendete Medium setzte sich aus ½x MS-Medium mit 1% Saccharose (w/v) zusammen 
und wurde mit 1% Agar (w/v; Merck KGaA, Darmstadt, Deutschland) verfestigt. kan50 wurde 
in das noch flüssige Medium bei einer Temperatur von circa 45 - 50°C hinzugegeben. Um 
Kanamycin-resistente Pflanzen eindeutig identifizieren zu können, wurde zusätzlich zum 
transgenen Saatgut Wildtypsaatgut ausgelegt. Auf eine Resistenz positiv getestete Pflanzen 
wurden vom Medium auf Erde überführt und weiter bis zur Samenreife angezogen.  
 

2.2.3.6 Nachweis einer Überexpression 
 
Bei einem Test auf eine mögliche Überexpression eines Gens wurde BASTA®-resistentes 
T3-Saatgut steril auf ½x MS-Festmedium ausgelegt (2.2.3.4), aus fünf Tage alten Keimlingen 
Gesamt-RNA isoliert und diese über eine transkriptspezifische RT-PCR-Analyse (2.2.2.14, 
2.2.3.6) auf eine Überexpression des jeweiligen Gens untersucht. Eine Liste der 
verwendeten Primer ist dem Anhang (Tabelle 11) zu entnehmen, als Kontrollgen diente 
ACTIN2.  
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2.2.3.7 Untersuchung von T-DNA-Insertionslinien auf eine Transkriptreduktion 
 
Bei einer Analyse von T-DNA-Insertionslinien wurde zunächst genomische DNA isoliert 
(2.2.2.2) und diese genotypisiert, also auf eine homozygote T-DNA-Integration getestet. Dies 
geschah mit zwei unabhängigen PCRs, wobei in der einen ein Primerpaar verwendet wurde, 
das vor und hinter der vorhergesagten Integration binden sollte um Wildtypallele 
nachweisen zu können und das andere auf der left border der T-DNA und auf dem zu 
untersuchenden Gen. Bei einer homozygoten Integration wurden die Pflanzen wie bei 
einem Test auf eine Überexpression auf ½x MS-Medium angezogen und wie oben 
angegeben fortgefahren (2.2.3.6). War der Test auf eine homozygote Integration auf 
genomischer Ebene nicht möglich, wurde je noch Lokalisation der verwendeten Primer ein 
anderes Primerpaar getestet, da die Vorhersage der genauen Lokalisation der T-DNA-
Integration nicht vollkommen verlässlich ist. War auch mit einem anderen Primerpaar kein 
Nachweis möglich, wurde das Saatgut durch BASTA®- oder Kanamycin-Behandlung (2.2.3.3, 
2.2.3.5), falls/wenn eine Resistenz vorhanden war, selektiert und folgend auf 
Transkriptebene auf eine Reduktion der Expressionsstärke hin analysiert. 
 

2.2.4 Physiologische Versuchsmethoden 
 

2.2.4.1 Anzucht zur Quantifizierung der Wurzellänge in Abhängigkeit von PSK 
 
Die Untersuchung der Unterschiede von Wurzellängen durch Zugabe von PSK im Vergleich 
zu Kontrollbedingungen wurde mit der ImageJ 1.46r Software (Schindelin et al., 2012) 
quantifiziert und erfolgte an fünf Tage alten, steril und vertikal ausgerichtet angezogenen 
Keimlingen (2.2.3.4). 
 

2.2.4.2 Anzucht zur Quantifizierung des Sprossgewichts bei osmotischen 
Stressbedingungen 

 
Zur Untersuchung von Unterschieden im Sprossgewicht in Abhängigkeit von der Zugabe von 
Mannitol und Sorbitol wurden Arabidopsis-Pflanzen zunächst für 4 Tage ohne Zusätze unter 
sterilen Bedingungen und vertikal orientiert angezogen (2.2.3.4). Die Keimlinge wurden 
anschließend auf Medium mit Mannitol oder Sorbitol in unterschiedlichen Konzentrationen 
transferiert und für weitere 21 Tage angezogen. Das Sprossfrischgewicht wurde an der 
Feinwaage bestimmt. 
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2.2.4.3 Anzucht zur Quantifizierung der Lateralwurzel- und Primordiendichte 
bei osmotischen Stressbedingungen 

 
Für die Quantifizierung der Lateralwurzel- und Primordiendichte von Primärwurzeln wurden 
Arabidopsis-Pflanzen zunächst für 4 Tage ohne Zusätze unter sterilen Bedingungen und 
vertikal orientiert auf ½x MS-Medium angezogen (2.2.3.4). Folgend wurden die Pflanzen auf 
Medium, das im Vergleich zu den Kontrollbedingungen mit 200 mM Mannitol versetzt 
worden war, transferiert und für weitere 7 Tage angezogen. Die Bestimmung der Dichte der 
lateralen Wurzelorgane erfolgte in Abhängigkeit zur Gesamtlänge der Primärwurzel. 
 

2.2.4.4 Anzucht zur Quantifizierung der Keimungsrate und des Ergrünens von 
Kotyledonen bei osmotischen Stressbedingungen, ABA- und PSK-
Behandlung 

 
Saatgut, bei dem die Keimungsrate und das Ergrünen der Kotyledonen unter Zugabe von 
Abscisinsäure oder Mannitol bestimmt werden sollten, wurde auf Medium ausgelegt, dem 
im Vergleich zu den Kontrollbedingungen 1 µM ABA oder 350 mM Mannitol (und/oder 1 µM 
PSK) zugesetzt worden war/en (2.2.3.4). Es folgte eine dreitägige Stratifizierung und eine 
weitere Anzucht unter Langtagbedingungen für 21 Tage in horizontaler Ausrichtung mit 
fortwährender Quantifizierung der Keimungsereignisse und der Anzahl von Keimlingen mit 
ergrünten Kotyledonen. 
 

2.2.5 Anfertigung von Präparaten zur Mikroskopie 
 

2.2.5.1 GUS-Färbung 
 
Zum Nachweis der β-Glucuronidaseaktivität stabil transformierter Arabidopsis-Pflanzen 
(Anhang, Tabelle 15) wurden die zu untersuchenden Individuen mit X-Gluc-Färbelösung 
überschichtet und für 6 - 24 h bei 37°C in der Lösung inkubiert. Die Reaktion wurde durch 
Überführen der Keimlinge in 90%iges (v/v) Aceton gestoppt. Um das Chlorophyll 
anschließend zu entfernen, wurden die Proben bis zur vollständigen Entfärbung in 70% (v/v) 
Ethanol inkubiert und weiterhin bei 4°C oder Raumtemperatur gelagert. Die Proben wurden 
zur Dokumentation und mikroskopischen Untersuchung auf Objektträgern mit einer 
Klärlösung überschichtet, um die Zellwände lichtdurchlässiger zu machen. Ein weiterer 
Vorteil der Anwendung dieser Lösung ist eine vorübergehende Konservierung der 
Präparate. 
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X-Gluc-Lösung  
100 mg X-Gluc (Cyclohexylammoniumsalz der 5-Bromo-4-chloro-3-indolyl-b-D-
 glucuronsäure; Duchefa Biochemie B.V., Haarlem, Niederlande) 
in 1 ml Dimethylformamid 
 
X-Gluc-Färbepuffer  
50 mM Natrium-Phosphat-Puffer pH 7,0  
  0,5 mM Kalium-Ferrocyanid  
  0,5 mM Kalium-Ferricyanid  
10 mM EDTA (Ethyldiamintetraessigsäure) 
  0,1% (v/v) TritonTM X-100 (Merck KgaA, Darmstadt, Deutschland) 
 
Für die Herstellung gebrauchsfertiger X-Gluc-Färbelösung wurde 1 ml X-Gluc-Lösung zu 
200 ml X-Gluc-Färbepuffer gegeben. 
 
Klärlösung für Pflanzenmaterial  
6 Teile Chloralhydrat 
2 Teile Wasser 
1 Teil Glycerin 
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Abbildung 4: PSK-Rezeptoren vermitteln verstärkte Resistenz gegen osmotischen Stress. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium mit verschiedenen Konzentrationen von Mannitol transferiert und 
nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde pskr1-3 pskr2-1 im Vergleich zum Wildtyp untersucht. 
Messbalken 10 mm. 
A Sprossphänotyp von pskr1-3 pskr2-1 verglichen mit dem Wildtyp. Die Bilder wurden mit einem schwarzen 
Hintergrund versehen um den Größenvergleich zu vereinfachen. 
B Veränderung der Blattmorphologie bei Behandlung mit 25 mM Mannitol. Asteriske markieren die Blätter, die in 
C vergrößert dargestellt sind. 
C Phänotyp des fünften echten Blattes bei Behandlung mit 25 mM Mannitol. (Vergrößerung aus B) K: Kontrolle, 
M: 25 mM Mannitol. 
D Sprossfrischgewicht (± SE) von pskr1-3 pskr2-1 im Vergleich zum Wildtyp in Antwort auf Mannitol, gezeigt als 
prozentualer Anteil der unter Kontrollbedingungen angezogenen Pflanzen, deren Wert auf 100% gesetzt wurde. 
Asteriske zeigen statistisch signifikante Gewichtsunterschiede zwischen Wildtyp und pskr1-3 pskr2-1 bei 
derselben Behandlung an (Mann-Whitney U Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 18). 

 
Um differenzieren zu können, welcher der PSK-Rezeptoren das Sprosswachstum unter 
osmotischem Stress unterstützt, wurden sowohl pskr1-3- als auch pskr2-1-Pflanzen 
analysiert (Abbildung 5). Der Verlust von PSKR1 führte zum gleichen Phänotyp unter 
osmotischem Stress wie die Abwesenheit beider Rezeptoren (Abbildung 5 A). Bei einem 
Verlust von PSKR2 war keine verstärkte Reduktion des Sprosswachstums im Vergleich zum 
Wildtyp erkennbar (Abbildung 5 B). Aus diesen Ergebnissen wurde geschlossen, dass PSKR1 
und nicht PSKR2 die PSK-rezeptorabhängige Antwort auf osmotischen Stress im Spross 
vermittelt. Eine Überexpression von PSKR1 zeigte keine veränderte Wachstumsreaktion der 
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Sprosses in Antwort auf Mannitol im Vergleich zum Wildtyp (Anhang Abbildung 62, Seite 
180). 

 

 

Abbildung 5: Osmotische Stressresistenz wird durch PSKR1 unterstützt. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war, und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurden pskr1-3-, pskr2-1- und pskr1-3 pskr2-1-
Pflanzen analysiert. 
A Sprossphänotyp der T-DNA-Insertionslinien verglichen mit dem Wildtyp. Die Bilder wurden mit einem 
schwarzen Hintergrund versehen um den Größenvergleich zu vereinfachen. 
B Sprossfrischgewicht (± SE) der T-DNA-Insertionslinien verglichen mit dem Wildtyp in Antwort auf Mannitol, 
Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des Sprossfrischgewichts unter 
Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als prozentualer Anteil des 
Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die statistischen 
Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis-Test: p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 
18). 

 

3.1.2 PSKR1-Expressionsinduktion bei osmotischem Stress 
 
Da durch physiologische Experimente nachgewiesen wurde, dass PSKR1 das 
Sprosswachstum unter osmotischem Stress erhält, wurde mit der Datenbank 
Genevestigator (Hruz et al., 2008) überprüft, ob der PSK-Signalweg durch osmotischen 
Stress beeinflusst wird. Die PSK-Rezeptorgene wurden auf eine Expressionsänderung unter 
osmotischem Stress und in Anwesenheit des Stresshormons ABA untersucht (Tabelle 4). Für 
PSKR1 war eine leichte Induktion der Expression um 13,8% bei osmotischem Stress im 
Spross sichtbar, jedoch nicht in der Wurzel. Für PSKR2 war keine Expressionsveränderung 
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außerhalb von +/-10% vorhanden. Für beide Rezeptoren wurde keine Veränderung der 
Expression in Antwort auf ABA detektiert.  
 
Tabelle 4: Gene des PSK-Signalweges werden durch osmotischen Stress und ABA in ihrer Expression 
reguliert. 
Aufgeführt sind die Expressionsänderungen der PSK-Rezeptor- und der PSK-Gene bei osmotischem Stress und 
in Antwort auf ABA, entnommen aus der Datenbank Genevestigator (Hruz et al., 2008), dargestellt als 
prozentuale Veränderung im Vergleich zur jeweiligen Kontrolle. Originaldaten sowie eine Aufschlüsselung, um 
welche verwendeten Daten es sich handelt, sind dem Anhang (Tabelle 16, Seite 181) zu entnehmen. blau: 
induziert, orange: reprimiert, grau: nicht reguliert. 

 

Familie Gen-
bezeichnung Genlokus 

osmotischer 
Stress 
Spross 

osmotischer 
Stress 

Wurzel 
ABA 

PSKR PSKR1 At2g02220 13,8 2,6 2,1 
PSKR2 At5g53890 4,4 -3,2 -3,5 

PSK  

PSK1 At1g13590 1,8 -10,6 -0,7 
PSK2 At2g22860 24,2 22,3 -7,7 
PSK3 At3g44735 0,0 -16,9 5,9 
PSK4 At3g49780 15,6 3,2 -13,0 
PSK5 At5g65870 10,4 10,8 -1,0 

 
 
 
 
Über GUS-Reporterlinien wurde untersucht, ob und in welchen Geweben sich das 
Expressionsmuster der PSK-Rezeptoren bei osmotischem Stress verändert. Veränderungen 
des Expressionsmusters konnten nach 24 Stunden Behandlung mit Mannitol von fünf Tage 
alten Keimlingen beobachtet werden (Abbildung 6). Die Änderung der Promotoraktivität 
war in den ersten echten, also jungen, sich entwickelnden Blättern zu beobachten 
(Abbildung 6, Pfeil). 
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Abbildung 6: Induktion der PSKR1-GUS-Expression unter osmotischem Stress nach 24 Stunden.  
Fünf Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war, und die Expression von PSKR1 und PSKR2 über GUS-Färbung zu unterschiedlichen Zeitpunkten bis zu 24 
Stunden nach dem Transfer untersucht.  
A Übersicht über einen fünf Tage alten Keimling. Durch den eingefügten Kasten ist der Bereich markiert, der in B 
vergrößert dargestellt wird.  
B Promotoraktivität von PSKR1 und PSKR2 im Bereich des Sprossapikalmeristems und der ersten echten 
Blätter nach Behandlung mit Mannitol, zu unterschiedlichen Zeiten. 

 
Für weitere Expressionsanalysen wurden sieben Tage alte Keimlinge verwendet, da die 
ersten echten Blätter nach fünf Tagen Anzucht sehr klein sind. Auch in diesem 
Entwicklungsstadium war eine Induktion der PSKR1-Promotoraktivität im Bereich der ersten 
echten Blätter erkennbar (Abbildung 7 A, D), nicht jedoch in anderen Geweben (Abbildung 7 
B, C, E, F). Für PSKR2 konnten keine Unterschiede im Expressionsmuster junger Keimlinge 
beobachtet werden (Abbildung 7 G - L). Dies bestätigt die Ergebnisse der 
Wachstumsanalysen, in denen PSKR1 und nicht PSKR2 das Wachstum bei osmotischem 
Stress unterstützt. 
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Abbildung 7: PSKR1-Expression wird in jungen Sprossgeweben durch osmotischen Stress induziert. 
Sieben Tage alte Keimlinge der Linien PSKR1:GUS-4 (A – F) und PSKR2:GUS-3 (G – L) wurden auf Medium 
transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden war, und für weitere 24 h angezogen.  
A – F Zeigen die Promotoraktivität von PSKR1 in A: Spross bei Kontrollbedingungen, D: Spross bei 
Mannitolbehandlung, B: Wurzelspitze bei Kontrollbedingungen, E: Wurzelspitze bei Mannitolbehandlung, C: 
Keimling bei Kontrollbedingungen, F: Keimling bei Mannitolbehandlung. A und B zeigen einen vergrößerten 
Ausschnitt von C, D und E von F. Pfeilspitzen zeigen auf erste echte Blätter, in denen eine verstärkte 
Färbung/Promotoraktivität bei Mannitolbehandlung zu erkennen ist.  
G – L Zeigen die Promotoraktivität von PSKR2 in G: Spross bei Kontrollbedingungen, J: Spross bei 
Mannitolbehandlung, H: Wurzelspitze bei Kontrollbedingungen, K: Wurzelspitze bei Mannitolbehandlung, I: 
Keimling bei Kontrollbedingungen, L: Keimling bei Mannitolbehandlung. G und H zeigen einen vergrößerten 
Ausschnitt von I, J und K von L. 
Messbalken: 0,5 mm in A, D, G, J; 0,1 mm in B, E, H, K; 2 mm in C, F, I, L. Bilder zeigen repräsentative 
Ergebnisse aus 3 unabhängigen Experimenten. 

 
Um einen Eindruck zu erhalten, ob und inwiefern sich die Expression der Rezeptoren im 
Spross unter anhaltendem osmotischem Stress verändert, wurde die Expression der Gene 
nach fünf Tagen Behandlung untersucht (Abbildung 8). Hier zeigte sich, dass die Expression 
von PSKR1 mit zunehmendem Alter der Blätter abnimmt und sich weiterhin auf die 
jüngeren, sich entwickelnden Blätter konzentriert. Bei lang anhaltendem osmotischem 
Stress war eine Induktion der Expression nicht mehr erkennbar. Für PSKR2 war ebenfalls 
eine Abnahme der Expression zu beobachten. Unter Kontrollbedingungen beschränkte sich 
die Promotoraktivität auf das Leitgewebe und unterschied sich kaum in Blättern 
verschiedenen Alters. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass PSKR1 vor allem während 
der frühen Entwicklung von Sprossorganen aktiv ist und die PSKR1-Expression zu Beginn bei 
osmotischem Stress induziert wird. 
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Abbildung 8: PSKR1 ist in jungen sich entwickelnden Geweben exprimiert und weist keine Induktion der 
Expression bei lang anhaltendem osmotischen Stress auf.  
Fünf Tage alte Keimlinge der Linien PSKR1:GUS-4 und PSKR2:GUS-3 wurden auf Medium transferiert, das mit 
oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden war und für weitere fünf Tage angezogen. Messbalken: 2 mm. Bilder 
zeigen repräsentative Ergebnisse aus 2 unabhängigen Experimenten. 

 
Um die Ergebnisse der GUS-Reportergenuntersuchungen verifizieren zu können, wurden 
qRT-PCRs mit cDNA der ersten echten Blätter sieben Tage alter Keimlinge nach 24 h 
Behandlung durchgeführt. Für diese Analysen wurde, zusätzlich zu Mannitol, das die 
osmotische Stressantwort regulierende Pflanzenhormon ABA eingesetzt. Unter 
Kontrollbedingungen war PSKR1 mehr als doppelt so stark exprimiert wie PSKR2 (Abbildung 
9 A). Sowohl durch Mannitol als auch durch ABA wurde die Expression von PSKR1 auf etwa 
das 2,5-fache im Vergleich zur Kontrolle induziert (Abbildung 9 B). Dieses Induktionsniveau 
wurde durch eine höhere Konzentration von Mannitol oder ABA kaum verändert. Diese 
Ergebnisse bestätigten die Resultate der GUS-Studien, in denen eine erhöhte 
Promotoraktivität von PSKR1 unter osmotischem Stress beobachtet worden war. Die 
Ergebnisse bezüglich einer Expressionsinduktion bei osmotischem Stress im Spross 
stimmten mit den Daten aus Genevestigator überein (Tabelle 4). Zudem wurde die PSKR1-
Expression durch ABA induziert, was ein Hinweis auf eine Einbindung von PSKR1 in die ABA-
abhängigen osmotische Stressantwort sein könnte. Die Expression von PSKR2 hingegen 
wurde nur bei starkem osmotischem Stress oder einer hohen ABA-Konzentration auf das 
etwa 1,25-fache erhöht (Abbildung 9 C). Dies wurde als weiterer Hinweis gedeutet, dass 
PSKR2 in der osmotischen Stressantwort eine untergeordnete Rolle spielt. Aufgrund der 
leichten Induktion der PSKR2-Expression bei erhöhtem Stress wurden nachfolgende 
Versuche mit den jeweils höheren Konzentrationen von Mannitol und ABA durchgeführt.  
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Abbildung 9: PSKR1-Expression wird in jungen sich entwickelnden Sprossgeweben durch osmotischen 
Stress und ABA induziert.  
Sieben Tage alte Wildtypkeimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA transferiert und für 
weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von PSKR1 (B) und PSKR2 (C) wurden in den ersten echten 
Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (einfaktorielle ANOVA, P < 0,05, 
3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6). 
A Relative Genexpression von PSKR1 und PSKR2 (± SE) unter Kontrollbedingungen. Die Expression von 
PSKR1 wurde als Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt.  
B Relative Expression (± SE) von PSKR1. 
C Relative Expression (± SE) von PSKR2. 

 

3.1.3 Die PSK-Genexpression wird durch osmotischen Stress und die PSK-
Rezeptoren reguliert 

 
Für PSKR1 konnte nachgewiesen werden, dass seine Expression durch osmotischen Stress 
und das Stresshormon ABA induziert wird. Zur Überprüfung, ob zusätzlich zu einer 
verstärkten Expression von PSKR1 auch eine Induktion der für den Liganden PSK 
kodierenden Gene PSK1 - PSK5 bei osmotischem Stress stattfindet, wurde die 
Expressionsänderung dieser Gene ebenfalls durch Datenbankanalysen (Tabelle 4, Seite 40) 
und qRT-PCR überprüft. Die Datenbankanalysen zeigten, dass PSK2, PSK4 und PSK5 durch 
osmotischen Stress in ihrer Expression über 10% induziert werden. Für PSK2 und PSK5 war 
dies sowohl im Spross als auch in der Wurzel zu beobachten, für PSK4 ausschließlich im 
Spross. PSK1 und PSK3 werden in der Wurzel unter osmotischem Stress mehr als 10% 
reprimiert. Zusätzlich wird PSK4 durch ABA reprimiert. Keines der anderen untersuchten 
PSK-Gene zeigte eine Expressionsänderung in Antwort auf ABA.  



ERGEBNISSE 
 

45 

Die Expressionsänderung der PSK-Gene bei osmotischem Stress und Mannitol wurde 
folgend durch qRT-PCR in den ersten echten Blättern fünf Tage alter Keimlinge untersucht. 
Zusätzlich zu den Untersuchungen im Wildtyphintergrund wurde pskr1-3 pskr2-1 in die 
Analysen einbezogen. Hierdurch wurde untersucht, ob sich eine Anwesenheit der PSK-
Rezeptoren auf die Expression der PSK-Gene auswirkt. Um die relative Expression der PSK-
Gene unter Kontrollbedingungen vergleichen zu können, wurde das Transkriptlevel von 
PSK3 auf einen Wert von 1 gesetzt und das Transkriptniveau der anderen Gene in Relation 
dazu berechnet. PSK4 wurde im gewählten Gewebe am stärksten exprimiert (Abbildung 10 
A). PSK2, PSK3 und PSK5 zeigten verminderte Transkriptmengen und eine PSK1-Expression 
war kaum nachweisbar. Diese Beobachtungen deckten sich überwiegend mit denen von 
Matsubayashi et al. (2006), die ebenfalls die stärkste Expression für PSK4 detektierten und 
ein PSK1-Transkript in Blättern nicht nachweisen konnten.  

Die PSK-Gene waren bei osmotischem Stress und in Antwort auf ABA differentiell 
reguliert. Es fand jedoch grundsätzlich keine Repression der Expression statt (Abbildung 10). 
Diese Daten stimmten nur wenig mit den Datenbankergebnissen überein, in denen eine 
Repression von PSK1 und PSK3 bei osmotischem Stress gezeigt wurde und für PSK4 in 
Antwort auf ABA (Tabelle 4, Seite 40). Im Wildtyp wurde PSK3 durch osmotischen Stress 
induziert (Abbildung 10 D), in Antwort auf ABA konnte dies bei PSK2, PSK3 und PSK4 gezeigt 
werden (Abbildung 10 C, D, F). Unter Kontrollbedingungen konnte in pskr1-3 pskr2-1 für 
PSK2 und PSK4 eine induzierte Expression festgestellt werden (Abbildung 10 C, E). In der 
Mutante war die Expression von PSK1, PSK3 und PSK5 durch osmotischen Stress induziert 
und im Vergleich zum Wildtyp verstärkt (Abbildung 10 B, D, F). Als Reaktion auf ABA konnte 
in der Rezeptormutante für PSK1, PSK4 und PSK5 ein ähnliches Expressionsmuster wie im 
Wildtyp beobachtet werden (Abbildung 10 B, E, F). PSK2 und PSK3 wurden im Gegensatz 
zum Wildtyp in Antwort auf ABA in der PSK-Rezeptordoppelmutante nicht induziert 
(Abbildung 10 C, D). Da die PSK-Gene bei osmotischem Stress und durch ABA teilweise 
differentiell exprimiert waren, könnte dies ein Hinweis darauf sein, dass der PSK-Signalweg 
sowohl in einer ABA-abhängigen als auch ABA-unabhängigen Antwort auf osmotischen 
Stress wirkt. Dies ist für PSK4 und PSK5 hervorzuheben. PSK4 war am stärksten exprimiert 
und wies eine rezeptorunabhängige Induktion der Expression in Antwort auf ABA, jedoch 
nicht bei osmotischem Stress auf (Abbildung 10 E). PSK5 war am zweitstärksten exprimiert 
und wies eine starke Induktion der Expression ausschließlich durch ABA auf (Abbildung 10 
F). Für PSK2 und PSK3 wurde die durch ABA induzierte Expression durch die PSK-Rezeptoren 
unterstützt (Abbildung 10 C, D). Für PSK1, PSK3 und PSK5 wurde die Expression bei 
osmotischem Stress durch die PSK-Rezeptoren unterdrückt (Abbildung 10 B, D, F). 
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Abbildung 10: PSK-Genexpression wird unter osmotischem Stress und bei Abwesenheit der PSK-
Rezeptoren differentiell reguliert. 
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von PSK1 (B), PSK2 (C), PSK3 (D), PSK4 
(E) und PSK5 (F) wurden in den ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante 
Unterschiede an. 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6. 
A Relative Genexpression der PSK-Gene (± SE) im Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die Expression von 
PSK3 wurde als Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05). 
B – F Relative Expression (± SE) von PSK1, PSK2, PSK3, PSK4 und PSK5 (einfaktorielle ANOVA, P < 0,05 [C, 
D, E], Kruskal-Wallis Test, p < 0,05 [B, F]). 
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3.1.4 Die ABA-abhängige und -unabhängige Stressantwort als mögliche 
Ursache für eine PSK-vermittelte osmotische Stressresistenz 

 
Da die vorherigen Analysen Hinweise darauf gaben, dass in pskr1-3 pskr2-1 entweder die 
ABA-Perzeption gestört oder eine geringere Menge des Hormons vorhanden ist und dass die 
ABA-unabhängige osmotische Stressantwort durch den PSK-Signalweg reguliert sein könnte, 
wurden diese Aspekte näher betrachtet. Um Gene identifizieren zu können, deren Aktivität 
durch PSK reguliert wird, war ein Microarray zur Detektion von Expressionsveränderungen 
durchgeführt worden (Daten zur Verfügung gestellt von M. Sauter, unveröffentlicht). Als 
pflanzliches Material für diesen Versuch hatten, statt des Sprosses, die Wurzeln fünf Tage 
alter Keimlinge gedient. Für dieses Wachstumsstadium und Organ ist eine 
wachstumsfördernde Wirkung von PSK beschrieben (Kutschmar et al., 2009). Relative 
Genexpressionsunterschiede des Wildtyps im Vergleich zu der tpst-1-Mutante, in der die 
Sulfatierung von Peptiden unterbunden ist (Komori et al., 2009), wurden unter 
Kontrollbedingungen bestimmt. Zusätzlich wurden die Expressionsunterschiede, die bei 
einer Behandlung der Mutante mit PSK im Vergleich zum Wildtyp und zur unbehandelten 
Mutante auftraten, untersucht. Genexpressionen wurden als induziert gewertet, wenn sie in 
Relation zur Vergleichslinie/-behandlung größer gleich das Zweifache waren und als 
herunterreguliert, wenn sie Werte kleiner gleich 0,5 aufwiesen. So konnten zum einen 
Regulationen von Genexpressionen identifiziert werden, die durch sulfatierte Peptide 
hervorgerufen werden. Zum anderen konnte zusätzlich analysiert werden, ob diese 
Regulationen durch PSK allein, durch andere sulfatierte Peptide oder durch beides 
verursacht werden. In dieser Microarrayanalyse konnten die Gene DREB2A und PYL6 
(PYRABACTIN RESISTANCE 1-LIKE 6/REGULATORY COMPONENTS OF ABA RECEPTOR 9, 
RCAR9) als reguliert identifiziert werden. 
 

3.1.4.1 DREB2A-Expression wird in pskr1-3 pskr2-1 bei osmotischem Stress 
induziert  

 
Zunächst wurde die Expression des Gens DREB2A (At5g05410) in den ersten echten Blättern 
untersucht. DREB2A ist ein zentraler Regulator der ABA-unabhängigen Stressantwort, 
interagiert aber auch mit der ABA-abhängigen Genexpression (Yoshida et al., 2014). Die 
Daten des Microarrays besagten, dass die Expression des Gen durch sulfatierte Peptide, 
jedoch nicht durch PSK, induziert wird (Anhang Tabelle 17, Seite 182). Es konnte 
nachgewiesen werden, dass die Expression von DREB2A in pskr1-3 pskr2-1 bei osmotischem 
Stress in den ersten echten Blättern induziert wird (Abbildung 11), während im Wildtyp 
keine statistisch signifikante Induktion zu beobachten war. Dies deutete darauf hin, dass in 
der Mutante bei osmotischem Stress eine Aktivierung von Stressantwortgenen über den 
ABA-unabhängigen Signalweg stattfindet. Was wiederum bedeuten könnte, dass der PSK-
Signalweg die Induktion der ABA-unabhängigen Stressantwort unterdrückt. Eine 
Unterdrückung der ABA-unabhängigen Stressantwort erklärt jedoch nicht die verstärkte 



ERGEBNISSE 
 

48 

Resistenz gegen osmotischen Stress im Wildtyp. Vielmehr könnte dies bedeuten, dass der 
ABA-Signalweg in der Mutante gestört ist und der ABA-unabhängige Stresssignalweg 
deshalb induziert wird.  
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Abbildung 11: DREB2A wird in pskr1-3 pskr2-1 bei osmotischem Stress verstärkt exprimiert.  
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die relative Expression (± SE) von DREB2A wurde in den ersten 
echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (Kruskal-Wallis Test, p < 
0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6).  
 

3.1.4.2 PYL6-Expression ist in pskr1-3 pskr2-1 induziert  
 
In dem bereits angeführten Microarray war ein Gen, das für ein ABA-bindendes 
rezeptorähnliches Protein kodiert, PYL6 (At2g40330), aus der Familie der PYR/PYL/RCAR-
Proteine, durch PSK reprimiert (Anhang Tabelle 17, Seite 182). PYL6 reguliert im ABA-
Signalweg den Stomaschluss und die dadurch vermittelte Trockenresistenz und weniger die 
Keimung und die ABA-vermittelte Wurzelwachstumsinhibierung (Takeuchi et al., 2015). Die 
Expression des Gens wurde in pskr1-3 pskr2-1 in den ersten echten Blättern im Vergleich 
zum Wildtyp unter osmotischen Stressbedingungen analysiert.  

Hier konnte nachgewiesen werden, dass PYL6 in pskr1-3 pskr2-1 unter 
Kontrollbedingungen stärker exprimiert ist als im Wildtyp und die Expression bei 
osmotischem Stress induziert wird, was im Wildtyp nicht der Fall war (Abbildung 12). Da 
zunächst angenommen worden war, dass der PSK-Signalweg entweder eine Induktion der 
ABA-Wahrnehmung herbeiführen könnte oder dass in der Mutante ein geringerer ABA-
Gehalt vorhanden ist, gab dieses Ergebnis einen Hinweis darauf, dass in der Mutante 
weniger ABA vorhanden sein könnte. Dies könnte zu einer Induktion der Expression des 
ABA-Rezeptors PYL6 in der Mutante führen, insbesondere unter osmotischen 
Stressbedingungen, in denen eine verstärkte ABA-Produktion vorherrschen sollte. 
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Abbildung 12: PYL6 wird in pskr1-3 pskr2-1 bei osmotischem Stress verstärkt exprimiert. 
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die relative Expression (± SE) von PYL6 wurde in den ersten echten 
Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (einfaktorielle ANOVA, P < 0,05, 
3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6).  
 

3.1.4.3 Ausschalten von ABA-Metabolismus- und -Signalleitungsgenen hat 
keinen Einfluss auf PSK-abhängiges Wachstum 

 
Da die bisherigen Ergebnisse darauf hinwiesen, dass der PSK-Signalweg möglicherweise mit 
dem ABA-Metabolismus interagiert, wurden Untersuchungen an knockout-Linien 
durchgeführt. Bei den ausgeschalteten Genen handelte sich um Schlüsselgene des ABA-
Metabolismus und der -perzeption, sowie der ABA-abhängigen und -unabhängigen 
Stressantwort (Abbildung 13, hellrot). Einige dieser Gene sind PSK-reguliert. Die Expression 
der 9-cis-Epoxycarotinoiddioxygenase NCED9 (NINE-CIS-EPOXYCAROTENOID DIOXYGENASE 
9, At1g78390) wird durch PSK reguliert (persönliche Mitteilung M. Sauter). Auch aus der 
Gruppe der 8'-Hydroxylasen sind zwei Mitglieder, CYP707A1 und CYP707A2 (At4g19230, 
At2g29090), PSK-reguliert (persönliche Mitteilung M. Sauter). Bei der Perzeption und 
Weiterleitung des ABA-Signals sind PYL6 (Abbildung 12, Anhang Tabelle 17, Seite 182) und 
SNRK2.9 (SNF1-RELATED PROTEIN KINASE 2.9; At2g23030) durch PSK in ihrer Expression 
reguliert (persönliche Mitteilung M. Sauter). DREB2A ist ein Schlüsselregulator der ABA-
unabhängigen osmotischen Stressantwort und ist indirekt PSK-reguliert (Abbildung 11). 
 



ERGEBNISSE 
 

50 

ABI1

ABI3

DREB2A

OST1
SNRK2.9

Perzeption
PYR/PYL/

RCAR PP2C SnRK2

Ziele Antworten

Import
ABA

P

P

DREB

ABA-abhängig

ABA-unabhängig

AB
A-

M
et

ab
ol

ism
us

AB
A-

Si
gn

al
le

itu
ng

Chloroplast

ABA-
Vorläufersynthese

NCED

ABA-
Synthese Konjugation

mit β-Glucose
UGT71

Hydroxylierung
CYP707A

ABA

ABA-GE

ABA-GE

ER
ABADPA

Hydrolyse
BG1PA

ABA

ABA2

CYP707A1
CYP707A2
CYP707A3

NCED3
NCED9

Vakuole
ABA

ABA-GE
Hydrolyse

BG2

PYL6

 

Abbildung 13: Schlüsselgene des ABA-Metabolismus und der -Signalleitung bei osmotischem Stress. 
In dieser Arbeit wurden Gene untersucht (hellrot), die den ABA-Metabolismus und -Signalweg sowie die 
osmotische Stressantwort beeinflussen. Es wurden die Linien nced3, nced9-1, aba2-1, cyp707a1-1, cyp707a1-1 
cyp707a3-1, cyp707a2-1 cyp707a3-1, pyl6, abi1-2, ost1-4, snRK2.9-1, abi3 und dreb2a 1 untersucht. 
Erklärungen der Abkürzungen sind der Einleitung zu entnehmen. 

 
In den Einfach- und Doppelmutanten wurde zunächst die Inhibierung der Expression der 
betroffenen Gene bestätigt (Daten nicht gezeigt) und das Primärwurzelwachstum der Linien 
in Antwort auf PSK untersucht (Abbildung 14 A). Zum anderen wurde das Sprosswachstum 
unter osmotischen Stressbedingungen, hervorgerufen durch Mannitol, quantifiziert 
(Abbildung 14 B). 
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Abbildung 14: Mutanten von ABA-Metabolismus- und -Signalweggenen zeigen keine Veränderungen des 
Spross- und Wurzelwachstums in Antwort auf PSK und osmotischen Stress.  
A Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen auf Medium versetzt mit oder ohne PSK. 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zum jeweiligen Genotyp 
unter Kontrollbedingungen an (Students t-Test, p ≤ 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 62). 
B Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war, und nach weiteren 21 Tagen Anzucht das Sprossfrischgewicht (± SE) analysiert. Großbuchstaben zeigen 
statistisch signifikante Unterschiede des Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der 
Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie 
unter Kontrollbedingungen berechnet und die statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 12). 

 
Hinsichtlich der Wurzellänge konnten für drei Mutanten Unterschiede im Vergleich zum 
Wildtyp festgestellt werden (Abbildung 14 A). Bei Ausschalten des Gens ABI1 war eine 
Reduktion der Wurzellänge vergleichbar zu pskr1-3 pskr2-1 zu beobachten. Bei einem 
Verlust der Genprodukte von NCED9 und PYL6 war ein verstärktes Wachstum der 
Primärwurzel im Vergleich zum Wildtyp zu verzeichnen. Alle Linien zeigten einen 
Längenzuwachs der Primärwurzel in Antwort auf PSK. Der Wildtyp wies bei osmotischem 
Stress eine Reduktion des Sprossgewichtes um 47% auf. Alle untersuchten Mutanten 
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zeigten ähnliche Werte an und unterschieden sich hinsichtlich dessen nicht signifikant vom 
Wildtyp (Abbildung 14 B). In diesen Versuchen konnte kein Faktor identifiziert werden, der 
eine Schlüsselrolle im PSK-Signalweg innerhalb der untersuchten Prozesse zu übernimmt.  
 

3.1.5 Der PSK-Signalweg reguliert den ABA-Metabolismus 
 
Da es Hinweise darauf gab, dass der PSK- mit dem ABA-Signalweg auf Ebene des ABA-
Metabolismus interagieren könnte, wurde von K. Rajamanickam (AG Sauter) in 
Zusammenarbeit mit B. Hause (Leibniz Institut für Pflanzenbiochemie, Halle an der Saale, 
Deutschland) die ABA-Konzentration in Wildtyp und pskr1-3 pskr2-1 bestimmt (in 
Begutachtung, Schönhof et al.). Die Analysen ergaben, dass pskr1-3 pskr2-1 unter 
Kontrollbedingungen im Spross eine ABA-Konzentration von etwa 2,5 pmol/g, vergleichbar 
mit dem Wildtyp, aufweist. Diese nahm jedoch bei osmotischem Stress nicht wie im Wildtyp 
zu, sondern blieb gleich (Abbildung 15 A; Daten erhoben von K. Rajamanickam und B. 
Hause, Publikation in Begutachtung, Schönhof et al.). In der Wurzel wies pskr1-3 pskr2-1 
bereits unter Kontrollbedingungen einen im Vergleich zum Wildtyp reduzierten ABA-Gehalt 
auf (Abbildung 15 B; Daten erhoben von K. Rajamanickam und B. Hause, Publikation in 
Begutachtung, Schönhof et al.). Bei zunehmendem osmotischem Stress nahm die ABA-
Konzentration in der Wurzel des Wildtyps von 6 pmol/g auf 12 pmol/g bei 200 mM Mannitol 
zu. In pskr1-3 pskr2-1 war ebenfalls eine Verdopplung des Gehalts von 4 pmol/g bei 
Kontrollbedingungen auf 8 pmol/g bei 200 mM Mannitol zu beobachten. 

Die gleichbleibende ABA-Konzentration im Spross von pskr1-3 pskr2-1 bei 
zunehmendem osmotischem Stress legte die Annahme nahe, dass der PSK-Signalweg die 
Synthese und/oder Freisetzung von ABA begünstigen könnte. Deshalb wurde, zusätzlich zur 
Analyse von knockout-Linien (Abbildung 14), eine detaillierte Untersuchung der Expression 
von ABA-Metabolismusgenen durchgeführt. 
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Abbildung 15: PSK-Signalweg trägt zur Erhöhung des ABA-Gehalts unter osmotischem Stress bei.  
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit verschiedenen Konzentrationen von Mannitol 
versetzt worden war und nach weiteren sieben Tagen Anzucht für eine Messung des ABA-Gehalts eingesetzt. 
Spross (A) und Wurzel (B) wurden getrennt analysiert und die ABA-Konzentration pro g Frischgewicht (± SE) 
bestimmt. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, n = 5, 5 
biologische Replikate). Daten erhoben von K. Rajamanickam (Christian-Albrechts-Universität zu Kiel) und 
B. Hause (Leibnizinstitut für Pflanzenbiochemie (Publikation in Begutachtung, Schönhof et al.). 

 

3.1.5.1 Der PSK-Signalweg beeinflusst nicht die Expression von 9-cis-
Epoxycarotinoiddioxygenasegenen  

 
Als Schlüsselenzyme für die ABA-Synthese gelten die Mitglieder der 9-cis-
Epoxycarotinoiddioxygenasenfamilie (Schwartz et al., 2003; Nambara & Marion-Poll, 2005). 
Die Expression der für diese Enzyme kodierenden Gene wurde in Abhängigkeit vom PSK-
Signalweg analysiert. Es wurden NCED3 (At3g14440), NCED5 (At1g30100) und NCED9 auf 
ihre Expressionsänderung unter osmotischem Stress und ABA-Einwirkung in pskr1-3 pskr2-1 
im Vergleich zum Wildtyp in den ersten echten Blättern untersucht (Abbildung 16). NCED3, 
unterstützt durch NCED5, ist hauptverantwortlich für die Katalyse von 9-cis-Xanthophyllen 
zu Xanthoxin (Iuchi et al., 2001; Tan et al., 2003). Die Expression von NCED9 wird durch PSK 
reguliert (persönliche Mitteilung M. Sauter). 
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Abbildung 16: Die Expression von NCED-Genen ist unabhängig vom PSK-Signalweg.  
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von NCED3 (B), NCED5 (C) und NCED9 (D) 
wurden in den ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an 
(Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6). 
A Relative Genexpression (± SE) im Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die Expression von NCED5 wurde als 
Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt. 
B – D Relative Expression (± SE) von NCED3, NCED5 und NCED9. 

 
Unter Kontrollbedingungen war NCED3 im Wildtyp etwa 1,6 mal so stark exprimiert wie 
NCED5, was sich mit den Aussagen von Frey et al. (2012) zur Expressionsstärke in 
Rosettenblättern deckt (Abbildung 16 A). Für NCED9 war eine Expression im Spross kaum 
nachweisbar. Die Expression von NCED3 wurde im Wildtyp durch osmotischen Stress auf 
das zweifache induziert, jedoch nicht durch Zugabe von ABA (Abbildung 16 B). Bei pskr1-3 
pskr2-1 wurde die Expression auf das 5,5-fache induziert. Dieser Wert unterschied sich 
jedoch nicht statistisch signifikant zu der Expressionsinduktion im Wildtyp. Von NCED5 
wurde die Expression im Wildtyp durch ABA auf etwa das Dreifache erhöht (Abbildung 16 
C). Das gleiche Expressionsmuster war für die Mutante zu sehen. NCED9 zeigte keine 
statistisch signifikanten Veränderungen (Abbildung 16 D). Auch in den vorigen 
Untersuchungen an den knockout-Linien nced3 und nced9-1 war keine starke Veränderung 
des Phänotyps in Bezug auf das Wachstum zu beobachten gewesen (Abbildung 14). Diese 
Ergebnisse sind ein Hinweis darauf, dass der PSK-Signalweg nicht die ABA-Synthese 
reguliert. 
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3.1.5.2 Der PSK-Signalweg beeinflusst nicht die Expression von ABA 
8'-Hydroxylasegenen bei osmotischem Stress 

 
Eine irreversible Inaktivierung und ein dadurch induzierter Abbau von ABA geschieht durch 
Oxidation durch 8‘-Hydroxylasen der CYP707A-Familie. Es wurde die Expression aller Gene 
der Familie, CYP707A1 - CYP707A4, in den ersten echten Blättern untersucht. CYP707A2 und 
CYP707A3 (At5g45340) waren unter Kontrollbedingungen im Wildtyp gleich stark 
exprimiert, CYP707A1 und CYP707A4 (At3g19270) im Vergleich dazu weniger als ein Achtel 
so stark (Abbildung 17 A). Eine ähnliche Tendenz wurde bereits für die Expression der Gene 
in Rosettenblättern gezeigt (Saito et al., 2004). Die Expression von CYP707A3 war dort 
vergleichsweise stark, gefolgt von CYP707A2 und einer sehr schwachen Expression von 
CYP707A1 und CYP707A4.  

Die Expression von CYP707A1 und CYP707A2 wurde im Wildtyp nur durch ABA und 
nicht durch osmotischen Stress induziert (Abbildung 17 B, C). CYP707A1 war unter 
Kontrollbedingungen in pskr1-3 pskr2-1 2,5-mal so stark wie im Wildtyp exprimiert. Die 
Expression wurde ausschließlich durch ABA induziert. Die Expression von CYP707A2 war in 
der Mutante unter Kontrollbedingungen auf das 0,8-fache reduziert. Auch hier war eine 
Induktion der Expression in Antwort auf ABA zu verzeichnen. Die Expression von CYP707A3 
veränderte sich unter Einfluss von ABA und osmotischem Stress nicht, zudem war auch kein 
Unterschied in der Expression der Mutante zu erkennen (Abbildung 17 D). Auch für 
CYP707A4 waren keine statistisch signifikanten Veränderungen der Expression im Wildtyp in 
Antwort auf osmotischen Stress und ABA erkennbar (Abbildung 17 E). In pskr1-3 pskr2-1 war 
die Expression unter Kontrollbedingungen auf die Hälfte des Wildtyps reduziert und die 
Expression in Antwort auf ABA auf etwa das Dreifache der Expression in der Mutante unter 
Kontrollbedingungen induziert. 
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Abbildung 17: Die Expression der ABA 8‘-Hydroxylasegene wird kaum durch den PSK-Signalweg 
reguliert. 
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von CYP707A1 (B), CYP707A2 (C), 
CYP707A3 (D) und CYP707A4 (E) wurden in den ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen 
statistisch signifikante Unterschiede an (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei 
technischen Wiederholungen, n = 6). 
A Relative Genexpression (± SE) im Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die Expression von CYP707A2 wurde 
als Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt. 
B – E Relative Expression (± SE) von CYP707A1, CYP707A2, CYP707A3 und CYP707A4. 

 
Auch diese Ergebnisse konnten eine Reduktion der ABA-Konzentration in der Mutante nicht 
erklären. Zwar ist CYP707A1 verstärkt in der Mutante exprimiert, aber dies bereits unter 
Kontrollbedingungen, bei der kein Unterschied im ABA-Gehalt festgestellt worden war 
(Abbildung 17 B). Einen Ausgleich könnte die leichte Reduktion der Expression der anderen 
CYP707A-Gene in der Mutante bei Behandlung mit Mannitol geben. Die Ergebnisse aus den 
vorigen Untersuchungen bezüglich der Wurzellänge und der Reaktion auf osmotischen 
Stress zeigten für T-DNA-Insertionslinien der Gene CYP707A1, -2 und -3 ebenfalls keine 
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signifikant veränderten Phänotypen (Abbildung 14). Eine Verbindung zur PSK-vermittelten 
Induktion der ABA-Konzentration unter osmotischem Stress ist somit unwahrscheinlich. 
 

3.1.5.3 Das ABA Glucosyltransferasegen UGT71B6 wird durch den PSK-
Signalweg reprimiert 

 
Zusätzliche zu einer ABA-Hydroxylierung kann es zu einer temporären Inaktivierung des 
Hormons durch eine Glucosekonjugation zu einem ABA-GE kommen (Lim et al., 2005). 
UGT71B6, -7 und -8 (At3g21780, At3g21790, At3g21800) agieren in der Glucosekonjugation 
von ABA (Dong et al., 2014).  

UGT71B7 war im untersuchten Gewebe am stärksten exprimiert, UGT71B6 schwach 
und UGT71B8 kaum (Abbildung 18 A). UGT71B6 wurde nicht durch ABA, jedoch bei 
osmotischem Stress in pskr1-3 pskr2-1 25-fach, im Wildtyp 7-fach im Vergleich zum Wildtyp 
unter Kontrollbedingungen induziert (Abbildung 18 B). Die Expression von UGT71B7 wurde 
im Wildtyp sowohl durch osmotischen Stress als auch durch ABA auf etwa das 1,5-fache der 
Kontrolle induziert (Abbildung 18 C). Das gleiche Muster war für die Mutante zu 
beobachten. UGT71B8 zeigte keine statistisch signifikanten Veränderungen in Antwort auf 
ABA und osmotischen Stress (Abbildung 18 D). Die Expressionsveränderung von UGT71B6 
könnte ein Schlüsselprozess für die fehlende Erhöhung der ABA-Konzentration unter 
Stressbedingungen in der Mutante sein. 
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Abbildung 18: UGT71B6 wird bei osmotischem Stress durch PSK-Rezeptoren reprimiert.  
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von UGT71B6 (B), UGT71B7 (C) und 
UGT71B8 (D) wurden in den ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante 
Unterschiede an (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, 
n = 6). 
A Relative Genexpression (± SE) im Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die Expression von UGT71B6 wurde als 
Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt. 
B – D Relative Expression (± SE) von UGT71B6, UGT71B7 und UGT71B8. 

 

3.1.5.4 Die Expression des ABA β-Glucosidasegens BG1 wird durch den PSK-
Signalweg unterstützt 

 
Die durch Glucosyltransferasen katalysierte Bindung von Glucose an ABA kann durch eine 
Hydrolysierung revertiert und dadurch ABA reaktiviert werden (Lee et al., 2006a; Xu et al., 
2012). Für diesen Prozess sind zwei ABA β-Glucosidasen beschrieben, BG1 (At1g52400) und 
BG2 (At2g32860), die auf ihre Expression in den ersten echten Blättern in Antwort auf 
osmotischen Stress und ABA untersucht wurden. 

Beide Gene zeigten, sowohl im Wildtyp als auch in pskr1-3 pskr2-1, eine Induktion 
der Expression durch ABA und nicht durch osmotischen Stress (Abbildung 19 C, D). Die 
Expression von BG1, das im Wildtyp stärker exprimiert wurde als BG2 (Abbildung 19 A), 
wurde jedoch in der Mutante bei osmotischem Stress auf etwa ein Drittel im Vergleich zum 
Wildtyp unter Kontrollbedingungen reprimiert (Abbildung 19 B). Durch den Einfluss des PSK-
Signalwegs könnte somit vermehrt ABA aktiviert werden. Dies ist eine weitere mögliche 
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Erklärung für einen erhöhten ABA-Gehalt bei osmotischem Stress, der in pskr1-3 pskr2-1 
nicht zu beobachten war. 
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Abbildung 19: Die Expression von BG1 wird unter osmotischem Stress durch den PSK-Signalweg 
unterstützt.  
Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder ABA 
transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die Transkriptmengen von BG1 (B) und BG2 (C) wurden in den 
ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (Kruskal-Wallis 
Test, p < 0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6). 
A Relative Genexpression (± SE) im Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die Expression von BG1 wurde als 
Referenz gewählt und auf einen Wert von 1 gesetzt. 
B - C Relative Expression (± SE) von BG1 und BG2. 

 

3.1.6 Die PSK-Rezeptoren verstärken die durch ABA und Mannitol 
verursachte Inhibierung der frühen Keimlingsentwicklung 

 
ABA vermittelt ein Signal zur Erhaltung der Dormanz bei ungünstigen Keimungs- und 
Wachstumsbedingungen (Shu et al., 2016). Auch die Entwicklung der Pflanze direkt nach der 
Keimung, einschließlich des Ergrünens der Kotyledonen, wird durch ABA verzögert (Belin et 
al., 2009). Es wurde untersucht, ob der PSK- und der ABA-Signalweg bei der Keimung und 
der frühen Keimlingsentwicklung unter osmotischem Stress interagieren. 

In diesen Versuchen wurden der Wildtyp, pskr1-3 pskr2-1 und drei PSKR1-
Überexpressionslinien, 35S:PSKR1-2, 35S:PSKR1-12, 35S:PSKR1-GFP-1, analysiert. Die 
Überexpressionslinien wurden auf die Stärke ihrer PSKR1-Expression über RT-PCR 
untersucht. Die Linie 35S:PSKR1-12 wies die schwächste Überexpressionsrate auf, die Linien 
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35S:PSKR1-2 und 35S:PSKR1-GFP-1 zeigten eine starke Überexpression von PSKR1 (Anhang 
Abbildung 67, Seite 187). Die Keimungsrate der Linien wurde zunächst durch Zugabe von 
ABA in Kombination mit oder ohne PSK untersucht. Unter Kontrollbedingungen erreichte 
der Wildtyp eine Keimungsrate von fast 100% zwei Tage nach Stratifizierung (Anhang 
Abbildung 64 A, Seite 184). Durch Zugabe von PSK konnte keine Veränderung der 
Keimungsrate des Wildtyps im Vergleich zu Kontrollbedingungen beobachtet werden. Durch 
Zugabe von 1 µM ABA konnte eine Verzögerung der Keimung hervorgerufen werden, sodass 
erst nach 5-6 Tagen etwa 100% der Samen gekeimt waren. Eine Zugabe von PSK zusätzlich 
zu ABA änderte nichts am Keimungsverhalten des Wildtyps. Keine der untersuchten PSK-
Rezeptorlinien wies einen signifikanten Unterschied in der Keimungsrate unter den 
verschiedenen beschriebenen Bedingungen im Vergleich zum Wildtyp auf (Abbildung 20 A). 
Zur Überprüfung dieser Ergebnisse unter osmotischem Stress wurde das gleiche Experiment 
mit einer Zugabe von Mannitol in Kombination mit oder ohne PSK durchgeführt. Bei einer 
Zugabe von 350 mM Mannitol verzögerte sich der Zeitpunkt der höchsten Keimungsrate 
nicht, jedoch konnte einen Tag nach Stratifizierung eine leichte Reduktion der Keimungsrate 
beobachtet werden (Anhang Abbildung 64 B, Seite 184). Auch in diesem Versuch hatte eine 
Zugabe von PSK keinen Einfluss auf die Keimungsrate des Wildtyps unter Kontroll- und 
Stressbedingungen. Gleiches galt für die untersuchten PSK-Rezeptorlinien (Abbildung 20 B). 
Dies lässt darauf schließen, dass der PSK-Signalweg keinen Einfluss auf die Keimung hat. 
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Abbildung 20: Der PSK-Signalweg interagiert nicht mit der ABA-vermittelten Repression der Keimung.  
Analyse der Samenkeimung in Antwort auf ABA (A) und osmotischen Stress, hervorgerufen durch Mannitol (B), 
im Zusammenhang mit PSK drei Tage nach Stratifizierung. Werte sind Mittelwerte (± SE); Buchstaben zeigen 
statistisch signifikante Unterschiede an (einfaktorielle ANOVA, P < 0,05, n = 3, 3 unabhängige Experimente, bei 
denen jeweils 100 Samen ausgewertet wurden). 

 
Die Keimlingsentwicklung, quantifiziert durch die Anzahl von Keimlingen mit ergrünten 
Kotyledonen, war im Wildtyp gegenüber pskr1-3 pskr2-1 unter Kontrollbedingungen 
verzögert. Durch PSK wurde keine zeitliche Verschiebung des Ergrünens der Kotyledonen im 
Wildtyp hervorgerufen (Abbildung 21 A; Anhang Abbildung 63 C, Seite 183). ABA verzögerte 
das Ergrünen der Kotyledonen im Wildtyp. Unter Kontrollbedingungen waren circa 50% der 
Wildtypkeimlinge drei Tage nach Stratifizierung ergrünt. In Antwort auf ABA waren circa 
50% der Wildtypkeimlinge neun Tage nach Stratifizierung ergrünt (Anhang Abbildung 63 C, 
Seite 183). Bei einer Behandlung gleichzeitig mit ABA und PSK war eine weitere 
Verschiebung des Ergrünungszeitpunktes zu beobachten. Hier waren circa 50% der 
Keimlinge erst nach 14 Tagen ergrünt (Anhang Abbildung 63 B, Abbildung 63 C, Seite 183). 
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Diese Tendenz war bereits sieben Tage nach Stratifizierung erkennbar (Abbildung 21 B, 
Anhang Abbildung 63 A, Seite 183).  

Bei einem Vergleich der PSK-Rezeptorüberexpressionslinien und der 
Rezeptormutante hinsichtlich des Ergrünens der Kotyledonen in Antwort auf ABA konnte 
festgestellt werden, dass diese sich zum Wildtyp unterschieden (Abbildung 21 A, Abbildung 
21 C). pskr1-3 pskr2-1 zeigte eine Ergrünungsrate von circa 50% bereits nach sieben Tagen 
nach Stratifizierung als Antwort auf ABA, die sich nicht durch PSK veränderte (Anhang 
Abbildung 63 C, Seite 183). Die PSK-Rezeptorüberexpressionslinien zeigten ein Ergrünen von 
50% der Keimlinge ab Tag elf (35S:PSKR1-12) nach Stratifizierung, wobei eine Korrelation 
der Stärke der Überexpression in Zusammenhang mit der Verzögerung des Ergrünens 
erkennbar war (vgl. Anhang Abbildung 67, Seite 187 und Abbildung 63 C, Seite 183). Im 
Vergleich zu Linie 35S:PSKR1-12 zeigte die Linie 35S:PSKR1-2 nach 14 Tagen und die Linie 
35S:PSKR1-GFP-1 erst danach das gleiche Ergrünungsmuster. Eine weitere Verzögerung des 
Ergrünens war auch in den Überexpressionslinien bei zusätzlicher Zugabe von PSK zu 
erkennen.  
 

 

Abbildung 21: Der PSK-Signalweg verstärkt die inhibierende Wirkung von ABA auf das Ergrünen der 
Kotyledonen.  
Ergrünen von Kotyledonen in Antwort auf ABA (A) und osmotischen Stress, hervorgerufen durch Mannitol (B), 
acht Tage nach Stratifizierung. Werte sind Mittelwerte (± SE); Buchstaben zeigen statistisch signifikante 
Unterschiede an (einfaktorielle ANOVA, P < 0,05, 3 unabhängige Experimente, bei denen jeweils 100 Samen 
ausgewertet wurden, n = 3). 
C Phänotyp des Ergrünens der Kotyledonen bei Behandlung mit ABA oder Mannitol sieben Tage nach 
Stratifizierung, die Bilder zeigen repräsentative Beispiele. 
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Acht Tage nach Stratifizierung unterschieden sich die Ergrünungsraten der verschiedenen 
Genotypen in Antwort auf ABA sehr stark. Zu diesem Zeitpunkt war die Anzahl der 
ergrünten Keimlinge des Wildtyps unter Kontrollbedingungen und in Antwort auf PSK gleich 
der von pskr1-3 pskr2-1 und der Überexpressionslinien. In Antwort auf ABA unterschieden 
sich die drei jedoch signifikant (Abbildung 21 A). pskr1-3 pskr2-1 erreichte mit 82% fast das 
Niveau an ergrünten Kotyledonen wie unter Kontrollbedingungen, der Wildtyp zeigte eine 
starke Reduktion der Ergrünungsrate auf 35%, die durch PSK noch auf einen Wert von 12% 
verstärkt wurde. In den Überexpressionslinien wurde das Ergrünen der Kotyledonen durch 
ABA auf 4% - 19% reduziert. Durch PSK wurde keine statistisch signifikante Veränderung der 
Werte hervorgerufen. Diese Ergebnisse wurden als Hinweis darauf gedeutet, dass der PSK-
Signalweg die ABA-Antwort der Pflanze in der frühen Keimlingsentwicklung verstärkt. 

Zur Überprüfung der Ergebnisse wurde die gleiche Analyse bei osmotischen 
Stressbedingungen durchgeführt. Hier konnte ein ähnliches Muster beobachtet werden 
(Abbildung 21 B, Abbildung 21 C, Anhang Abbildung 65 A, Abbildung 65 B, Seite 185). Auch 
hier waren die Unterschiede bei einem Zeitpunkt von acht Tagen nach Stratifizierung 
signifikant. Die Ergrünungsrate der Kotyledonen von pskr1-3 pskr2-1 war bei osmotischem 
Stress nicht verändert. Im Wildtyp war bei osmotischem Stress ein verspätetes Ergrünen der 
Kotyledonen sichtbar, in den Überexpressionslinien ebenfalls. Eine zusätzliche Zugabe von 
PSK verursachte eine weitere Verzögerung des Ergrünens im Wildtyp (Abbildung 21 B, 
Anhang Abbildung 65 B, Seite 185). 

Auch für den Prozess des Ergrünens der Kotyledonen wurde untersucht, welcher der 
beiden PSK-Rezeptoren für die PSK-abhängige Verzögerung verantwortlich ist. Hierzu 
wurden die Linien pskr1-3 und pskr2-1 analysiert. Hierbei fiel auf, dass nicht PSKR1 allein die 
PSK-abhängige Verstärkung der ABA-Antwort der Pflanze vermitteln kann (Anhang 
Abbildung 66 A, Abbildung 66 B, Seite 186), da beide T-DNA-Insertionslinien in Antwort auf 
ABA oder Mannitol kaum vom Wildtyp abwichen. Bei zusätzlicher Zugabe von PSK verhielt 
sich pskr1-3 wie pskr1-3 pskr2-1 mit einem verfrühten Ergrünen im Vergleich zum Wildtyp.  

Diese Ergebnisse ließen die Annahme zu, dass die Abwesenheit der PSK-Rezeptoren 
in jungen Pflanzen direkt nach der Keimung nicht nur dazu führt, dass osmotischer Stress 
nicht wahrgenommen werden kann, sondern auch eine Resistenz dagegen vermittelt wird. 
Es fiel jedoch auf, dass die Kotyledonen von pskr1-3 pskr2-1 nach 14 Tagen Behandlung mit 
Mannitol anfingen bräunlich zu werden, was im Gegensatz zu den Beobachtungen bei ABA-
Behandlung und im Gegensatz zum Wildtyp und den Überexpressionslinien stand 
(Abbildung 22). Bei lang anhaltendem osmotischem Stress zeigte pskr1-3, wie pskr1-3 
pskr2-1, eine bräunliche Verfärbung der Blätter (Anhang Abbildung 66 B, Seite 186). Dies 
bestärkte die Annahme, dass der osmotische Stress oder das ABA-Signal nicht 
wahrgenommen werden kann oder ABA nicht aus dem Medium aufgenommen, weniger 
produziert oder verstärkt abgebaut wird und dass PSKR1 und weniger PSKR2 diese 
Signalkette verstärkt. 
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Abbildung 22: Abwesenheit der PSK-Rezeptoren bewirkt nach verfrühtem Ergrünen Braunfärbung von 
Keimlingen bei osmotischem Stress. 
Phänotyp von Keimlingen bei Anzucht auf Medium mit 350 mM Mannitol, 14 und 28 Tage nach Stratifizierung. 
Rechtecke und Pfeile zeigen vergrößerte Ausschnitte an. Messbalken: 1 cm. 

 

3.1.7 Der PSK-Signalweg begünstigt die Lateralwurzelentwicklung bei 
osmotischem Stress 

 
In Arabidopsis findet bei osmotischem Stress nicht nur eine Reduktion des Sprosswachstums 
sondern auch eine Umstrukturierung des Wurzelsystems statt. Die Primärwurzellänge bleibt 
unverändert, jedoch findet eine Reduktion des Lateralwurzelwachstums statt (Deak & 
Malamy, 2005; Xiong et al., 2006a; Bouteillé, 2011). Da in dem vorangegangenen Kapitel 
eine Verbindung zwischen dem PSK-Signalweg und der osmotischen Stressantwort im 
Spross gezeigt werden konnte, wurde zusätzlich der Einfluss auf das Wurzelwachstum und 
die Wurzelarchitektur untersucht.  

Unter Kontrollbedingungen war die Wurzellänge von pskr1-3 pskr2-1 im Vergleich 
zum Wildtyp reduziert, die der Überexpressionslinien überwiegend vergrößert. Dies deckte 
sich mit den Beobachtungen von Hartmann et al. (2013) und Ladwig et al. (2015). Bei 
mäßigem osmotischem Stress fand keine Veränderung der Primärwurzellänge im Wildtyp, in 
pskr1-3 pskr2-1 und den Überexpressionslinien statt (Abbildung 23 A, Anhang Abbildung 68, 
Seite 187). Bei starkem osmotischem Stress war im Wildtyp das Primärwurzelwachstum im 
Vergleich zur Kontrolle auf 41% verringert (Abbildung 23). pskr1-3 pskr2-1 und die 
Überexpressionslinien zeigten ebenfalls eine geringere Primärwurzellänge, die sich im 
Vergleich zum Wildtyp jedoch nicht unterschied (Abbildung 23). Der PSK-Signalweg reguliert 
somit bei osmotischem Stress nicht das Wachstum der Primärwurzel.  
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Abbildung 23: Der PSK-Signalweg reguliert die Komplexität des Wurzelsystems bei osmotischem Stress. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium mit verschiedenen Konzentrationen von Mannitol transferiert und 
nach weiteren 7 Tagen Anzucht analysiert. Es wurden pskr1-3 pskr2-1 und die PSKR1-Überexpressionslinien 
35S:PSKR1-2, 35S:PSKR1-12 und 35S:PSKR1-GFP-1 im Vergleich zum Wildtyp untersucht.  
A Wurzelphänotyp von pskr1-3 pskr2-1 und der repräsentativ ausgewählten Überexpressionslinie 35S:PSKR1-
GFP-1 verglichen mit dem Wildtyp. Die Bilder wurden mit einem schwarzen Hintergrund versehen um den 
Größenvergleich zu vereinfachen. 
B Primärwurzellänge (± SE) von pskr1-3 pskr2-1 und den Überexpressionslinien verglichen mit dem Wildtyp in 
Antwort auf Mannitol. Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Primärwurzellänge unter 
Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als prozentualer Anteil des 
Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die statistischen 
Unterschiede der behandelten Linien mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis-Test: p < 0,05, 3 
unabhängige Experimente, n = 24). 

 
Es fiel auf, dass die Architektur des Wurzelsystems in pskr1-3 pskr2-1 bei starkem 
osmotischem Stress in ihrer Komplexität reduziert wirkt und in den Überexpressionslinien 
erhöht (Abbildung 23 A). Aus diesem Grund wurde untersucht, durch welche 
architektonische Veränderung sich die Reduktion der Komplexität des Wurzelsystems 
manifestiert. Zunächst wurden die Anzahl lateraler Wurzelorgane, also die Zahl der 
Lateralwurzelprimordien und nicht ausgewachsener Lateralwurzeln sowie die Anzahl der 
ausgewachsenen Lateralwurzeln bestimmt. Der Verlust der PSK-Rezeptoren führte unter 
Kontrollbedingungen zu einer Reduktion der Anzahl lateraler Wurzelorgane und eine 
Überexpression zu mehr Lateralwurzeln. Bei osmotischem Stress war, außer im Wildtyp, 
kein signifikanter Unterschied in der Dichte der Organe eines Genotyps im Vergleich zu der 
jeweiligen Dichte unter Kontrollbedingungen sichtbar (Abbildung 24 B). Dies ließ die 
Annahme zu, dass die sichtbare Reduktion der Komplexität des Wurzelsystems bei Verlust 
der PSK-Rezeptoren bei osmotischem Stress nicht auf eine verminderte Anzahl von lateralen 
Wurzelorganen zurückzuführen ist. 
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Abbildung 24: Dichte lateraler Wurzelorgane ist unabhängig von osmotischem Stress und dem 
PSK-Signalweg. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 200 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren sieben Tagen Anzucht analysiert. Es wurden der Wildtyp, pskr1-3 pskr2-1 und die 
Überexpressionslinien 35S:PSKR1-2, 35S:PSKR1-12 und 35S:PSKR1-GFP-1 analysiert. 
A Lateralwurzelwachstum unter Kontrollbedingungen, links: Lateralwurzelprimordium (nicht ausgewachsene 
Lateralwurzeln), rechts: Lateralwurzel (Rhizodermis (R) penetriert). Pfeil zeigt die Entwicklung von 
Lateralwurzelprimordium zur Lateralwurzel an.  
B Summe der Lateralwurzelprimordien und Lateralwurzeln (± SE) pro cm Primärwurzellänge. Asterisk zeigt 
statistisch signifikanten Unterschied zwischen Kontrolle und Antwort auf osmotischen Stress eines Genotyps an, 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede unter Kontrollbedingungen an (Kruskal-Wallis-Test: p < 
0,05, 3 unabhängige Experimente, n = 24). 

 
Für eine Vereinfachung der folgenden Analysen wurden die lateralen Wurzelorgane in zwei 
Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe waren Primordien und umfasste die nach Casimiro et 
al. (2003) aufgezeigten Stadien der Lateralwurzelentwicklung II bis VI. Die zweite Gruppe 
umfasste alle Lateralwurzeln, die die Rhizodermis penetriert hatten (Abbildung 24 A), also 
die Stadien VII und VIII. Die Anzahl der Primordien und Lateralwurzeln wurde gesondert 
bestimmt und die verschiedenen Genotypen jeweils verglichen (Abbildung 25). 

Unter Kontrollbedingungen war die Anzahl der Primordien in den PSKR1-
Überexpressionslinien im Vergleich zum Wildtyp und pskr1-3 pskr2-1 erhöht (Abbildung 25 
A). Unter osmotischen Stressbedingungen veränderte sich die Primordiendichte im Wildtyp 
im Vergleich zu der Dichte unter Kontrollbedingungen nicht. In pskr1-3 pskr2-1 war eine 
Zunahme an Lateralwurzelprimordien zu verzeichnen, wohingegen die Dichte in den 
Überexpressionslinien abnahm.  

Die Lateralwurzeldichte von pskr1-3 pskr2-1 unter Kontrollbedingungen unterschied 
sich nicht zu der des Wildtyps. Die Überexpressionslinien zeigten eine erhöhte Anzahl an 
Organen pro Wurzellänge im Vergleich zum Wildtyp (Abbildung 25 B). Bei osmotischem 
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Stress war eine gegenteilige Tendenz im Vergleich zur Primordiendichte bei Stress zu 
verzeichnen. Die Dichte der Lateralwurzeln war im Wildtyp sowie in den 
Überexpressionslinien erhöht und in pskr1-3 pskr2-1 geringer im Vergleich zur Kontrolle. 
Dies lässt darauf schließen, dass der PSK-Signalweg unter starkem osmotischem Stress das 
Auswachsen von Lateralwurzeln fördert, wobei die Summe der lateralen Wurzelorgane 
gleichbleibt. 
 

 

Abbildung 25: PSK-Rezeptoren fördern Lateralwurzelwachstum unter osmotischen Stressbedingungen. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 200 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren sieben Tagen Anzucht analysiert. Es wurden pskr1-3 pskr2-1 und die 
Überexpressionslinien 35S:PSKR1-2, 35S:PSKR1-12 und 35S:PSKR1-GFP-1 im Vergleich zum Wildtyp 
analysiert. Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung und Kontrolle eines 
Genotyps an, Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede unter Kontrollbedingungen an (Kruskal-
Wallis-Test: p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n = 24). 
A Primordiendichte (± SE) pro cm Primärwurzellänge (nicht ausgewachsene Lateralwurzeln). 
B Lateralwurzeldichte (± SE) pro cm Primärwurzellänge (Rhizodermis penetriert). 
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Die Expression von etwa einem Drittel der 55 TF-Gene wurde durch PSK reguliert (Abbildung 
26). 13 dieser Gene wurden durch PSK reprimiert, wovon zwei ausschließlich durch PSK und 
keine anderen sulfatierten Peptide reguliert wurden. In ihrer Expression reprimiert wurden 
lediglich drei TF-Gene. Dies geschah sowohl durch PSK als auch durch andere sulfatierte 
Peptide. 
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Abbildung 26: Einteilung der durch TPST-sulfatierte Peptide in ihrer Expression beeinflussten 
Transkriptionsfaktorgene.  
Gezeigt ist die Anzahl der durch sulfatierte Peptide in ihrer Expression regulierten TF-Gene als Ergebnisse eines 
Microarrays (M. Sauter, unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp und tpst-1-Keimlinge, mit oder 
ohne PSK-Behandlung, als Material dienten (vgl. Anhang Tabelle 18, Seite 206, Tabelle 19, Seite 207). orange: 
Anzahl durch sulfatierte Peptide reprimierter Gene, hell: durch sulfatierte Peptide exklusive PSK reprimiert, 
mittel: durch sulfatierte Peptide inklusive PSK reprimiert, dunkel: durch PSK als einziges sulfatiertes Peptid 
reprimiert; blau: Anzahl durch sulfatierte Peptide induzierter Gene, hell: durch sulfatierte Peptide exklusive PSK 
induziert, mittel: durch sulfatierte Peptide inklusive PSK induziert. 

 
Die Ergebnisse des Microarrays bezüglich einer PSK-abhängigen Expressionsänderung von 
TF-Genen wurden von N. Stührwohldt (AG Sauter) exemplarisch durch Anwendung 
quantitativer Realtime-PCR (qRT-PCR) auf ihre Gültigkeit überprüft (Anhang Abbildung 69, 
Seite 208). Als Material dienten Wurzelspitzen von pskr1-3 pskr2-1 und einer PSKR1-
Überexpressionslinie, die auf Medium, versetzt mit 1 µM PSK, angezogen worden war. Es 
konnte gezeigt werden, dass die im Microarray als durch PSK induziert identifizierten 
Kandidaten auch in der qRT-PCR-Analyse die gleichen Tendenzen aufwiesen (AGAMOUS-
LIKE 17, AGL17; AGAMOUS-LIKE 21, AGL21; MYB DOMAIN PROTEIN 88, MYB88; Anhang 
Abbildung 69 A, Seite 208, vgl. Tabelle 5). Auch drei Kandidaten, die eine Repression der 
Expression aufwiesen, konnten bestätigt werden (NAC DOMAIN CONTAINING PROTEIN 15, 
NAC015/BEARSKIN 1, BRN1; NAC DOMAIN CONTAINING PROTEIN 31, NAC031/CUP-SHAPED 
COTYLEDON 3, CUC3; basic HELIX-LOOP-HELIX PROTEIN 129, bHLH129; Anhang Abbildung 69 
B, Seite 208, vgl. Tabelle 5). Aufgrund dessen wurde angenommen, dass die Daten des 
Microarrays verlässlich sind. Somit lässt sich sagen, dass PSK die Expression von 16 TFs 
beeinflusst, wovon 13 der Gene in ihrer Expression reprimiert werden. 
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3.2.2 PSK-regulierte Transkriptionsfaktoren gehören zu unterschiedlichen 
Transkriptionsfaktorfamilien und erfüllen unterschiedliche Funktionen 

 
Die durch PSK regulierten TFs gehören unterschiedlichen TF-Familien an (Tabelle 5). Die 
Verteilung zeigte keine auffällige Tendenz der Zugehörigkeit zu einer bestimmten Familie. 
Jeweils zwei bis vier (fünf) Kandidaten ließen sich folgenden fünf Großfamilien/-gruppen 
zuordnen: MADS-Box-Proteine, Proteine mit Homöodomänen und/oder Zink Finger-
Motiven, NAC-TFs und AP2/EREBP-Proteine. Jeweils ein Kandidat gehörte zu der Gruppe der 
MYB-Domänen- und der bHLH-Proteine (basic HELIX-LOOP-HELIX).  
 
Tabelle 5: Transkriptionsfaktorgene, deren Expression durch PSK reguliert wird.  
Ergebnisse eines Microarrays (M. Sauter, unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp- und tpst-1-
Keimlinge, mit oder ohne PSK-Behandlung, als Material dienten. Ein Ergebnis wurde als Induktion (blau) bei 
einem Wert ≥ 2, und als Repression (orange) bei einem Wert ≤ 0,5 gewertet. Asteriske weisen auf in dieser 
Arbeit untersuchte* oder nur klonierte* TFs. HB24 gehört sowohl zu den HD- als auch den ZF-TFs. 

Transkriptions-
faktorfamilie Genlokus Genbezeichnung 

Relative Expression 

tpst-1/wt tpst-1 
+PSK/wt 

tpst-1 
+PSK/  
tpst-1 

MADS-Box At2g22630 AGL17* 0,36 0,75 2,12 
At4g37940 AGL21* 0,28 0,71 2,57 

AP2/EREBP 
At3g16770 ERF72/EBP/RAP2.3* 4,56 1,97 0,43 
At5g25190 ERF003/ESE3 3,05 1,45 0,48 
At5g61600 ERF104 1,09 0,49 0,45 

HB At2g18350 HB24/ZHD6* 2,04 0,91 0,45 
At4g04890 PDF2* 4,25 1,53 0,36 

Zinkfinger 

At1g21340 DOF1.2* 3,08 1,38 0,45 
At1g27730 STZ/ZAT10* 3,27 0,87 0,27 
At2g18490 GAZ* 1,68 0,78 0,46 
At5g49520 WRKY48* 3,10 1,24 0,40 

NAC 
At1g33280 NAC015/BRN1* 3,10 1,38 0,44 
At1g76420 NAC031/CUC3* 2,77 1,28 0,46 
At4g01540 NAC068/NTM1/NTL12* 2,11 0,80 0,38 

andere At2g02820 MYB88* 0,42 0,90 2,17 
At2g43140  bHLH129* 2,86 0,63 0,22 

 
 
Zur Analyse, ob es für die PSK-regulierten TFs Überschneidungen der bekannten Funktionen 
gibt, wurden die Genontologiefaktoren der Gene, erhalten aus TAIR Bulky (Berardini et al., 
2015), ergänzt und bestätigt durch eine Literaturrecherche (Anhang Seite 188 ff.), auf 
Gemeinsamkeiten hin überprüft. Die jeweils herangezogenen Publikationen sind in Tabelle 
20 (Anhang, Seite 208) aufgeführt. Für 14 der Gene waren Daten verfügbar, aufgrund derer 
sich zwei Kategorien ergaben. Hierbei handelte es sich um (Stress-)Antworten auf abiotische 
und/oder biotische Stimuli sowie Entwicklungsprozesse (Tabelle 6). Für HB24 (HOMEOBOX 
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PROTEIN 24/ZINC FINGER HOMEODOMAIN 6, ZHD6) und DOF1.2 (DNA-BINDING WITH ONE 
FINGER DOMAIN PROTEIN 1.2) waren keine Daten vorhanden. 
 
Tabelle 6: PSK-regulierte Transkriptionsfaktoren wirken in verwandten Prozessen. 
Genontologievergleichsdaten PSK-regulierter TF-Gene aus TAIR Bulky (violett) (Berardini et al., 2015), 
kombiniert mit Publikationsdaten (grün). + = eingruppiert, - = nicht in Gruppe enthalten. Dargestellt sind 
ausschließlich Faktoren, die auf mehr als eins der Gene zutreffen. Für HB24 und DOF1.2 waren keine Daten 
verfügbar. 

Transkriptionsfaktorfamilie MADS HB Zink Finger NAC AP2/EREBP andere 
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(Stress-)Antwort auf 
abiotische oder biotische 

Stimuli 
 +  +  -  -  -  +  -  +  -  -  +  +  +  +  -  + 

Entwicklungsprozesse  +  +  +  -  -  +  +  +  +  +  +  +  +  +  +  + 
  
In der Kategorie Entwicklungsprozesse waren alle TFs vertreten, für die Daten verfügbar 
waren, wobei PDF2 (PROTODERMAL FACTOR 2), GAZ (GA- AND ABA-RESPONSIVE ZINC 
FINGER), NAC015 und NAC031 bisher ausschließlich in dieser Kategorie angesiedelt sind. 
Ansonsten gab es für alle Kandidaten Überschneidungen in ihrer Zuordnung, was darauf 
zurückzuführen ist, dass Entwicklungsprozesse oft eine Antwort auf abiotische/biotische 
Stimuli oder auf eine Stressantwort sein können. Somit wirken alle PSK-regulierten TFs in 
Entwicklungsprozessen der Pflanze, induziert durch äußere und/oder innere Stimuli. 
 

3.2.3 Funktionsanalyse PSK-regulierter Transkriptionsfaktoren bezüglich des 
Primärwurzelwachstums 

 
Da durch in silico Analysen kein eindeutiger Hinweis erlangt werden konnte, welche der 
identifizierten Gene eine Rolle in der PSK-vermittelten Wachstumsantwort spielen könnten, 
wurde eine mögliche Funktion im PSK-Signalweg in planta untersucht. Zu diesem Zweck 
wurden für 14 der 16 PSK-regulierten Gene Überexpressionslinien hergestellt (Tabelle 5). 
Die Überexpressionsvektoren wurden sowohl in den Wildtyp- als auch in den tpst-1-
Hintergrund eingebracht. Diese Mutante wurde gewählt, da sie eine erhöhte Sensitivität 
gegenüber PSK im Vergleich zum Wildtyp aufweist (Hartmann et al., 2013). Deshalb wurde 
davon ausgegangen, dass bei einer möglichen Interaktion mit dem PSK-Signalweg eine 
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Überexpression in diesem Mutantenhintergrund eindeutig sichtbare Ergebnisse zeigen 
würde. Die Überexpressionslinien wurden zusammen mit T-DNA-Insertionslinien, soweit 
vorhanden, auf eine veränderte PSK-abhängige Wurzelelongation überprüft. Nicht 
untersucht wurden die Gene ESE3 (ETHYLENE AND SALT INDUCIBLE 3) und ERF104 
(ETHYLENE RESPONSE FACTOR 104).  
 

3.2.3.1 Die MADS-Box Transkriptionsfaktorgene AGL17 und AGL21 
 
In der Familie der MADS-Box-TFs wird die Expression zweier Gene durch PSK induziert. 
Hierbei handelt es sich um AGL17 (At2g22630) und AGL21 (At4g37940) (Abbildung 27), für 
die eine auffallend starke Expression im Bereich der Wurzel beschrieben ist (Burgeff et al., 
2002; Czechowski et al., 2004) (siehe Anhang Seite 188 ff.). Aus diesem Grund schienen 
AGL17 und AGL21 vielversprechende Kandidaten bezüglich einer möglichen Rolle in der PSK-
vermittelten Wurzelelongation zu sein. 
 

At2g22630
AGL17

SALK_140241
agl17-1

At4g37940
AGL21

SALK_775F09
agl21-3

500 nt

 

Abbildung 27: Exon-Intron-Struktur der MADS-Box-Gene AGL17 und AGL21.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Die T-DNA-Insertionen der 
Linien agl17-1 und agl21-3 sind als Dreiecke dargestellt. 

 

3.2.3.1.1  AGL17 kann das Primärwurzelwachstum verstärken 
 
Bei der Herstellung von Überexpressionslinien für AGL17 wurde eine hohe 
Transformationsrate erzielt und je zwölf Transformanden für den Wildtyp- und tpst-1-
Hintergrund für weitere Analysen verwendet. Nach einer Selektion auf homozygotes 
Saatgut wurden jeweils sechs unabhängige Linien auf eine Überexpression von AGL17 
getestet, diese verifiziert (Abbildung 28 A) und die Linien in 
Primärwurzelwachstumsanalysen eingesetzt. Als T-DNA-Insertionslinie wurde agl17-1 (Han 
et al., 2008) ausgewählt (Abbildung 27), eine homozygote Integration für diese Linie 
bestätigt und eine Transkriptreduktion nachgewiesen (Abbildung 28 A). 

Eine Regulation der Wurzelentwicklung durch AGL17 ist bisher nicht beschrieben. In 
dieser Arbeit konnte bei der Untersuchung der AGL17-überexprimierenden Linien 
beobachtet werden, dass die Wurzeln der Keimlinge unter Kontrollbedingungen tendenziell, 
jedoch meist nicht statistisch signifikant, länger waren als die des Wildtyps (Abbildung 28 B). 
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Im tpst-1-Hintergrund hatte eine Überexpression des Gens den gleichen Effekt wie im 
Wildtyphintergrund. Auch hier war die Wurzellänge schwach, aber nicht statistisch 
signifikant, erhöht (Abbildung 28 B). Eine Korrelation der Stärke der Überexpression mit der 
Länge der Primärwurzeln war für beide Hintergründe nicht erkennbar. Die T-DNA-
Insertionslinie agl17-1 wies eine Reduktion der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen auf 
(Abbildung 28 B). Sowohl die T-DNA-Insertionslinie als auch die Überexpressionslinien 
zeigten einen Längenzuwachs in Antwort auf PSK, wie er im Wildtyp zu beobachten ist 
(Abbildung 28 B). Aus diesen Ergebnissen wurde geschlossen, dass AGL17 das 
Primärwurzelwachstum unterstützt. Sollte AGL17 im PSK-Signalweg agieren, ist dies jedoch 
nicht der zentrale TF für das PSK-vermittelten Wurzelwachstum. 
 

 

Abbildung 28: AGL17 hat einen schwachen Einfluss auf das Primärwurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer AGL17 T-DNA-Insertionslinie (agl17-1) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente für T-DNA-Insertion, n ≥ 63; 2 
unabhängige Experimente für Überexpressionslinien, n ≥ 35). 
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3.2.3.1.2  AGL21 beeinflusst nicht das Primärwurzelwachstum, jedoch den 
Blühzeitpunkt 

 
Bei einem Einsatz von AGL21-Überexpressionsvektoren konnte für den Wildtyphintergrund 
eine hohe Transformationsrate erzielt werden, sodass von zwölf Transformanden sechs zur 
weiteren Selektion eingesetzt wurden. Von diesen konnten in der T3-Generation vier 
homozygote Linien identifiziert werden, sodass diese auf eine Überexpression getestet 
wurden und diese bestätigt werden konnte (Abbildung 29 A). Im tpst-1-Hintergrund wurden 
sieben Transformanden generiert, von denen sechs auf eine BASTA®-Resistenz selektiert 
wurden. Vier unabhängige Linien der T3-Generation wiesen diese Resistenz auf, zeigten eine 
verstärkte AGL21-Expression (Abbildung 29 A) und wurden auf ein verändertes 
Wurzelwachstum untersucht. Zusätzlich wurde die T-DNA-Insertionslinie agl21-3 (diese 
Arbeit) verwendet, die eine Integration im zweiten Exon des Gens aufweist (Abbildung 27). 
War diese homozygot, führte dies zu einer Repression der Expression des Gens (Abbildung 
29 A). 

Wie zuvor durch Yu et al. (2014) beschrieben, konnte auch in dieser Arbeit kein 
signifikanter Unterschied bezüglich der Primärwurzellänge der AGL21-Überexpressionslinien 
im Vergleich zum Wildtyp oder der tpst-1-Mutante festgestellt werden (Abbildung 29 B). Die 
AGL21-Überexpression führte, wie bereits für eine verstärkte Expression von AGL17 
beschrieben (Han et al., 2008), zu einer verfrühten Blüte (Anhang Abbildung 70, Seite 210). 
Dieser Phänotyp war sowohl im Wildtyp- als auch im tpst-1-Hintergrund zu beobachten. Die 
Linie agl21-3 zeigte, wie die durch Yu et al. (2014) beschriebenen T-DNA-Insertionslinien, 
keine Veränderung der Primärwurzellänge im Vergleich zum Wildtyp (Abbildung 29 B). Auch 
in Antwort auf PSK war die induzierte Primärwurzelelongation vergleichbar mit der des 
Wildtyps. Hieraus wurde geschlossen, dass AGL21 als alleiniger TF nicht im Wachstum der 
Primärwurzel agiert, jedoch den Blühzeitpunkts beeinflusst. 
  



ERGEBNISSE 
 

75 

 

Abbildung 29: AGL21 steuert nicht das Primärwurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer AGL21 T-DNA-Insertionslinie (agl21-3) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente für T-DNA-Insertion, n ≥ 72; 2 
unabhängige Experimente für Überexpressionslinien, n ≥ 24). 

 

3.2.3.1.3  AGL17 und AGL21 agieren gemeinsam in der PSK-Antwort  
 
Da sowohl AGL17 als auch AGL21 im Microarray durch PSK und andere sulfatierte Peptide 
hochreguliert waren, ihre Aminosäuresequenz sehr ähnlich ist (Burgeff et al., 2002; De 
Folter et al., 2005) und Einzelmutationen bezüglich einer PSK-vermittelten 
Wurzelelongation keinen veränderten Phänotyp aufwiesen, konnte eine mögliche 
Redundanz der beiden Kandidaten nicht ausgeschlossen werden. Aus diesem Grund wurde 
überprüft, ob der Verlust beider Gene einen Einfluss auf das Wurzelwachstum hat. Dazu 
wurde eine zweifache T-DNA-Insertionslinie (agl17-1 agl21-3) aus den zuvor beschriebenen 
Einzel-T-DNA-Insertionslinien erzeugt (vgl. Abbildung 27, Abbildung 30 A). Die 
Primärwurzellänge der Doppel-knockout-Linie war nicht signifikant unterschiedlich zu der 
des Wildtyps (Abbildung 30 B), im Gegensatz zu agl17-1-Keimlingen mit verkürzter Wurzel 
(Abbildung 28 B). Jedoch war bei der Doppelmutation keine signifikante Antwort auf PSK 
sichtbar (Abbildung 30 B), anders als in den Einzel-T-DNA-Insertionslinien, die beide 
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verstärktes Wachstum in Antwort auf PSK zeigten (Abbildung 28 B, Abbildung 29 B). Dies 
wurde zum einen als Hinweis darauf gewertet, dass die in dieser Arbeit zuerst untersuchte 
T-DNA-Insertionslinie agl21-3 tatsächlich eine funktionelle Veränderung des Genprodukts 
zur Folge hat und zum anderen, dass AGL17 und AGL21 in den PSK-Signalweg eingebunden 
sein könnten, eine Interpretation der Daten jedoch schwierig ist. 
 

 

Abbildung 30: Abwesenheit von AGL17 und AGL21 bewirkt Verlust der Sensitivität gegenüber PSK.  
A Expressionsanalyse einer T-DNA-Doppelinsertion von AGL17 und AGL21 (agl17-1 agl21-3).  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 72). 

 

3.2.3.2 Die Homöodomänentranskriptionsfaktoren PFD2 und HB24 
 
Die Familie der HD-TFs beinhaltet zwei durch PSK reprimierte Gene, PDF2 (At4g04890) und 
HB24 (At2g18350) (Abbildung 31), die zu unterschiedlichen Untergruppen der HD-Familie 
gehören (siehe Anhang Seite 190 ff.). PDF2 wirkt zusammen mit seinem Homolog AtML1 
(Arabidopsis thaliana MERISTEM LAYER 1, At4g21750) in der Spezifikation der 
Epidermisidentität im Spross (Abe et al., 2003b; Kamata et al., 2013). In der Wurzel wird das 
Wachstum in der Epidermis durch PSK reguliert (Hartmann et al., 2013). Eine Interaktion des 
TFs im gleichen Gewebe mit dem PSK-Signalweg wurde daher als möglich angesehen. Für 
HB24 ist bisher keine Funktion beschrieben. Laut eFP Browser (Winter et al., 2007) ist seine 
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Expression im Spross am stärksten, insbesondere im Bereich des Apikalmeristems, in den 
Stomata, den Petioli, den Blättern und Antheren. Auch in Embryonen wurde eine Expression 
nachgewiesen. 
 

At4g04890
PDF2

SALK_109125C
pdf2-2

At2g18350
HB24/ZHD6

SALK_200630C 
hb24-1

500 nt

 

Abbildung 31: Exon-Intron-Struktur der Homöodomänentranskriptionsfaktorgene PDF2 und HB24.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Die T-DNA-Insertionen der 
Linien pdf2-2 und hb24-1 sind als Dreiecke dargestellt. 

 

3.2.3.2.1  PDF2 reguliert das Wurzelwachstum und die PSK-vermittelte 
Wurzelelongation - sein Homolog AtML1 nicht 

 
Für eine funktionelle Untersuchung von PDF2 wurden elf Überexpressionslinien im 
Wildtyphintergrund generiert, von denen vier in der T3-Generation homozygot bezüglich 
einer BASTA®-Resistenz waren und eine Überexpression des Gens aufwiesen (Abbildung 32 
A). Im tpst-1-Hintergrund wurden drei Transformanden selektiert, die positiv auf eine 
Homozygotie der verwendeten Resistenz und eine Überexpression getestet wurden. Zur 
Analyse des Wurzelwachstums in Abwesenheit von PDF2 wurde die T-DNA-Insertionslinie 
pdf2-2 (San-Bento et al., 2013) auf Homozygotie der Insertion getestet und die Repression 
der Expression des Gens bestätigt (Abbildung 32 A). Die gleichen Untersuchungen wurden 
für das PDF2-Homolog AtML1 und der T-DNA-Insertionslinie atml1-3 (Ogawa et al., 2015) 
durchgeführt. 

Eine veränderte Expression von PDF2 hatte nicht nur eine Auswirkung auf das 
Spross-, sondern auch auf das Wurzelwachstum. Bisher wurde keine Veränderung des 
Wurzelphänotyps bei einer Repression von PDF2 beschrieben. Hier konnte beobachtet 
werden, dass eine Repression der Genaktivität ein verringertes Wachstum der Primärwurzel 
hervorruft, das jedoch nicht so stark reduziert ist wie in pskr1-3 pskr2-1. Eine 
Überexpression hingegen bewirkte ein stärkeres Wachstum der Wurzel (Abbildung 32 B). Im 
Wildtyphintergrund fand bei einer Überexpression von PDF2 kein Längenzuwachs in 
Antwort auf PSK statt. Dies wiederum war jedoch in der pdf2-2-Linie und einer 
Überexpression im tpst-1-Hintergrund sichtbar. Die Überexpressionslinie im tpst-1-
Hintergrund zeigten keine statistisch signifikante Veränderung der Wurzellänge unter 
Kontrollbedingungen (Abbildung 32 B). Diese Ergebnisse zeigen, dass PSK und PDF2 beide 
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eine Elongation der Primärwurzel bewirken, es jedoch einen Feedbackloop, in dem PSK die 
Expression von PDF2 negativ beeinflusst, geben könnte. 
 

 

Abbildung 32: PDF2 reguliert das Wurzelwachstum und interagiert mit dem PSK-Signalweg.  
A Expressionsanalyse einer PDF2 T-DNA-Insertionslinie (pdf2-2) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- und 
tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente für T-DNA-Insertion, n ≥ 72; 2 
unabhängige Experimente für Überexpressionslinien, n ≥ 39). 

 
Um zu überprüfen, ob das nahverwandte und teilweise redundant agierende AtML1, 
welches jedoch nicht PSK-reguliert ist, ebenfalls in der Primärwurzelelongation wirkt, wurde 
hierfür eine T-DNA-Insertionslinie, atml1-3 (Ogawa et al., 2015) zunächst auf eine 
homozygote T-DNA-Insertion untersucht und die Repression der Expression des Gens 
verifiziert (Abbildung 33 A). Die Mutante wies keine veränderte Primärwurzellänge und 
Reaktion auf PSK im Vergleich zum Wildtyp auf (Abbildung 33 B). In diesem Fall könnte es 
also sein, dass PDF2 und AtML1 nicht redundant agieren und PDF2 somit unabhängig von 
AtML1 das Primärwurzelwachstum reguliert. 
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Abbildung 33: AtML1 allein reguliert nicht das Primärwurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer AtML1 T-DNA-Insertionslinie (atml1-3). 
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 62). 

 
Eine Doppelmutation der Gene PDF2 und AtML1 wurde nicht untersucht, da diese von der 
Embryogenese an die Etablierung der Sprossepidermis unterbinden kann, dadurch die 
gesamte Entwicklung der Pflanze beeinträchtigt (Abe et al., 2003b; Kamata et al., 2013; San-
Bento et al., 2013; Ogawa et al., 2015) und so eine differentielle Untersuchung des 
Wurzelwachstums kaum möglich gewesen wäre. 
 

3.2.3.2.2  HB24 könnte eine inhibierende Wirkung auf das 
Primärwurzelwachstum haben 

 
Für HB24, das sowohl über eine Homöodomäne als auch über ein Zinkfingermotiv verfügt 
(Tan & Irish, 2006), war eine hohe Transformationsrate mit dem Überexpressionsvektor zu 
beobachten. Im Wildtyphintergrund waren von zwölf Linien sieben in der T3-Generation 
homozygot bezüglich des verwendeten Konstruktes, im tpst-1-Hintergrund fünf Stück. Als 
T-DNA-Insertionslinie wurde hb24-1 (diese Arbeit) ausgewählt, welche über eine Integration 
in der Mitte des Exons verfügt (Abbildung 31), die als homozygot verifiziert werden konnte. 
Die Expressionsuntersuchung über RT-PCR-Analyse war in keiner Linie trotz Anwendung 
unterschiedlicher PCR-Bedingungen, Primerkombinationen und Polymerasen möglich, da 
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kein Amplifikat erhalten werden konnte. Daher sind die Daten zu Wachstumsanalysen der 
verwendeten Linien unter Vorbehalt zu sehen. In der Linie hb24-1 war eine Reduktion der 
Wurzellänge auf das Niveau von pskr1-3 pskr2-1 zu beobachten (Abbildung 34). Derselbe 
Phänotyp mit einer verstärkten Reduktion der Wurzellänge, sogar im Vergleich zu pskr1-3 
pskr2-1, war auch bei einer möglichen Überexpression im Wildtyphintergrund zu erkennen. 
Bei Transformanden des tpst-1-Hintergrunds war keine Veränderung der Primärwurzellänge 
zu beobachten. Alle beschriebenen Linien zeigten keine im Vergleich zum Wildtyp 
veränderte Wachstumsantwort auf PSK. Ein Zusammenhang mit dem Signalweg, der zu 
einer PSK-vermittelten Wurzelelongation führt, ist aus diesen Daten nicht erkennbar. 
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Abbildung 34: HB24 könnte das Wurzelwachstum regulieren.  
A Expressionsanalyse einer HB24 T-DNA-Insertionslinie (hb24-1) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund nicht möglich. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte 
Experimente.  
B und C Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05). 
B Phänotyp möglicher knockout-Linie und von Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund (2 unabhängige 
Experimente für T-DNA-Insertion, n ≥ 42; 2 unabhängige Experimente für Überexpressionslinien, n ≥ 40).  
C Phänotyp möglicher Überexpressionslinien im tpst-1-Hintergrund (2 unabhängige Experimente, n ≥ 40).  
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3.2.3.3 Transkriptionsfaktoren mit Zinkfingermotiv - STZ, GAZ, DOF1.2, 
WRKY48 und HB24 

 
Zu der Großgruppe der TFs mit Zinkfingermotiven gehören vier durch PSK reprimierte Gene, 
DOF1.2 (At1g21340), STZ (SALT TOLERANCE ZINC FINGER/ZINC FINGER OF Arabidopsis 
thaliana 10, ZAT10, At1g27730), GAZ (At2g18490), und WRKY48 (WRKY DNA-BINDING 
PROTEIN 48, At4g49520) sowie das soeben beschriebene HB24 (Abbildung 35; siehe Anhang 
Seite 192 ff.). Diese gehören aufgrund ihrer Varianz der Zinkfinger- und zusätzlicher 
Domänen unterschiedlichen Untergruppen an. DOF1.2 wurde bisher nicht beschrieben. Es 
ist sowohl im Spross als auch in der Wurzel schwach exprimiert (eFP Browser) (Winter et al., 
2007). Eine verstärkte Genaktivität ist im Bereich der Wurzelhaube vorhanden (eFP 
Browser, AtGenExpress Visualization Tool) (Kilian et al., 2007; Goda et al., 2008). Bei STZ 
handelt es sich um ein calciumresponsives Protein (Bai et al., 2009; Huang et al., 2018). 
Sowohl bei einer Überexpression als auch bei einem Verlust des Gens kommt es zu einem 
verstärkten Wachstum der Rosettenblätter durch Zellexpansion (Sakamoto et al., 2004; 
Rossel et al., 2007; Munekage et al., 2015). Beide Beobachtungen könnten ein Hinweis auf 
eine mögliche Interaktion mit dem PSK-Signalweg sein. GAZ reguliert die Bildung des 
mittleren Kortex in der Primärwurzel (Lee et al., 2016) und somit genauso wie PSK die 
Entwicklung dieses Organs. WRKY48 wird durch bakterielle Pathogene induziert (Qutob et 
al., 2006; Xing et al., 2008), durch calciumabhängige Proteinkinasen reguliert (Gao et al., 
2013; Gao & He, 2013) und wirkt sich negativ auf das Rosettenwachstum aus (Xing et al., 
2008). Auch hier wäre eine Verknüpfung mit dem PSK-Signalweg naheliegend. Eine 
Beschreibung der Ergebnisse der Untersuchungen für HB24 ist dem vorigen Kapitel zu 
entnehmen. 
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Abbildung 35: Exon-Intron-Struktur der Zinkfingertranskriptionsfaktorgene DOF1.2, STZ, GAZ und 
WRKY48.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Die T-DNA-Insertionen der 
Linien GK-921E09, KO-Zat10 und wrky48-1 sind als Dreiecke dargestellt. Eckige Klammern weisen darauf hin, 
dass die T-DNA-Insertion zu keiner Expressionsreduktion führt. 

 

3.2.3.3.1  DOF1.2 beeinflusst nicht das Primärwurzelwachstum 
 
Sieben von zehn Überexpressionslinien für DOF1.2 zeigten in der T3-Generation eine 
Vererbung des Überexpressionskonstrukts und eine verstärkte Expression konnte bestätigt 
werden (Abbildung 36 A). Dies wurde für drei von sieben unabhängigen Linien im tpst-1-
Hintergrund ebenfalls verifiziert. Für DOF1.2 wurden bisher keine T-DNA-Insertionslinien 
beschrieben. Einzig verfügbar war eine Linie mit einer Integration etwa 150 bp vor dem 
Startcodon. Diese wurde auf eine mögliche Repression der DOF1.2-Expression untersucht, 
die nicht bestätigt werden konnte (vgl. Abbildung 35, Abbildung 36 A).  

Eine Untersuchung der Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund zeigte keine 
Veränderung der Primärwurzellänge und eine mit dem Wildtyp vergleichbare 
Wachstumsreaktion auf PSK (Abbildung 36). Auch Überexpressionslinien im tpst-1-
Hintergrund zeigten keinen veränderten Phänotyp und keine veränderte PSK-Antwort. 
Auffällig war jedoch, dass die untersuchten Linien überwiegend eine sehr schlechte 
Keimungsrate aufwiesen (Daten nicht gezeigt). Eine Funktion von DOF1.2 im 
Primärwurzelwachstum und eine Interaktion mit dem PSK-Signalweg waren somit nicht 
nachweisbar. 
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Abbildung 36: DOF1.2 reguliert nicht die Primärwurzelelongation.  
A Expressionsanalyse einer DOF1.2 T-DNA-Insertionslinie (GK-921E09) und von Überexpressionslinien im 
Wildtyp- und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte 
Experimente. Eckige Klammern weisen darauf hin, dass die T-DNA-Insertion zu keiner Expressionsreduktion 
führt. 
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 23). 

 

3.2.3.3.2  STZ reguliert das Primärwurzelwachstum nicht 
 
Eine Generierung von Überexpressionslinien für das TF-Gen STZ im Wildtyphintergrund war 
trotz mehrmaliger Transformationsversuche nicht erfolgreich. Dies deckte sich mit den 
Beschreibungen von Sakamoto et al. (2004), die ebenfalls eine auffallend schlechte 
Transformationsrate erwähnten und bei positiven Transformanden nur in wenigen Fällen 
eine Überexpression nachweisen konnten. Im tpst-1-Hintegrund wurden drei 
Transformanden generiert, die in der T3-Generation homozygot für das verwendete 
Konstrukt waren und eine Überexpression von STZ zeigten (Abbildung 37 A). Als STZ-
reprimierende Linie wurde KO-Zat10 (Mittler et al., 2006) mit einer T-DNA-Insertion vor der 
Mitte des Exons ausgewählt (Abbildung 35) und eine Transkriptreduktion in homozygoten 
Pflanzen bestätigt (Abbildung 37 A).  
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Unter Kontrollbedingungen und in Antwort auf PSK war kein verändertes Wachstum 
der Wurzel von KO-Zat10 im Vergleich zum Wildtyp zu beobachten. Dies deckte sich mit den 
Beobachtungen von Mittler et al. (2006), die ebenfalls keine Veränderung des Phänotyps bei 
einem Verlust des Gens beobachten konnten. Eine Überexpression von STZ im tpst-1-
Hintergrund bewirkte keine statistisch signifikante Veränderung der Wurzellänge und ein 
verstärktes Wachstum in Antwort auf PSK. Aus diesen Gründen wurde darauf geschlossen, 
dass STZ nicht das Primärwurzelwachstum reguliert. 
 
 

 

Abbildung 37: STZ reguliert nicht das Wurzelwachstum. 
A Expressionsanalyse einer STZ/ZAT10 T-DNA-Insertionslinie (KO-Zat10) und von Überexpressionslinien im 
tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente für T-DNA-Insertion, n ≥ 62; 2 
unabhängige Experimente für Überexpressionslinien, n ≥ 30). 

 

3.2.3.3.3  GAZ reguliert nicht das Primärwurzelwachstum 
 
Zunächst wurden Überexpressionslinien für GAZ im Wildtyp- und tpst-1-Hintergrund 
hergestellt, die jedoch verworfen wurden, da Lee et al. (2016) das Gen/Protein neu 
annotierten und die bisher bekannte Sequenz um 50 Aminosäuren am N-Terminus erweitert 
wurde. Aus diesem Grund wurden die von Lee et al. (2016) hergestellten 
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Überexpressionslinien GAZ-OX #4, #5 und #10, sowie die Linie GAZ-SRDX verwendet. 
Letztere enthält eine an das GAZ-Gen gekoppelte reprimierende Sequenz (Hiratsu et al., 
2003; Hiratsua et al., 2004) und dient als Alternative zu einer T-DNA-Insertionslinie. Diese 
Linien wurden bezüglich ihrer Wachstumsantwort auf PSK untersucht. Die 
Primärwurzellänge und die Wachstumsreaktion der GAZ-überexprimierenden 
und -reprimierenden Linien in Antwort auf PSK unterschieden sich nicht vom Wildtyp 
(Abbildung 38). Auch Lee et al. (2016) konnten keinen signifikanten Unterschied in der 
Wurzellänge der Linien unter Kontrollbedingungen im Vergleich zum Wildtyp nachweisen. 
Daher wurde angenommen, dass GAZ nicht das Primärwurzelwachstum reguliert. 
 

 

Abbildung 38: GAZ reguliert nicht das Wurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer GAZ-reprimierenden Linie (GAZ-SRDX) und von Überexpressionslinien im 
Wildtyphintergrund.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 41). 

 

3.2.3.3.4  WRKY48 reguliert das Primärwurzelwachstum 
 
Zur Untersuchung von WRKY48 wurden acht Transformanden im Wildtyphintergrund 
generiert, von denen vier homozygot bezüglich einer BASTA®-Resistenz waren. Im tpst-1-
Hintergrund wurde eine Linie identifiziert, die jedoch in der T3-Generation nicht homozygot 
für das Überexpressionskonstrukt war. Diese Linien wurden bisher nicht analysiert. Die 
homozygote T-DNA-Insertionslinie wrky48-1 (Xing et al., 2008), mit einer Integration im 
hinteren Bereich des ersten Exons (Abbildung 35), wies eine reduzierte Transkriptmenge auf 
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(Abbildung 39 A). wrky48-1-Keimlinge hatten eine kürzere Primärwurzel (Abbildung 39 B). 
Eine Veränderung der Wachstumsreaktion auf PSK im Vergleich zum Wildtyp war jedoch 
nicht vorhanden. Diese Ergebnisse gaben keinen Hinweis darauf, dass WRKY48 das PSK-
abhängige Primärwurzelwachstum reguliert. 
 

 

Abbildung 39: WRKY48 fördert das Primärwurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer WRKY48 T-DNA-Insertionslinie (wrky48-1).  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 22). 

 

3.2.3.4 Die NAC-Domänentranskriptionsfaktoren NAC015, NAC031 und 
NAC068 

 
Von der Familie der NAC-TFs wird die Expression dreier Gene durch PSK reprimiert. Es 
handelt sich um NAC015 (At1g33280), NAC031 (At1g76420) und NAC068 (NAC DOMAIN 
CONTAINING PROTEIN 68, NAC068/NAC WITH TRANSMEMBRANE MOTIF 1, NTM1; 
At4g01540) (Abbildung 40; siehe Anhang Seite 195 ff.). NAC015 reguliert zusammen mit 
NAC070 (NAC-DOMAIN CONTAINING PROTEIN 70/BEARSKIN 2, BRN2) und SMB 
(SOMBRERO) die Separierung der Wurzelhaubenzellschichten während des Wachstums 
durch eine Regulation des Polygalakturonasegens RCPG (ROOT CAP POLYGALACTURONASE; 
At1g65570) (Komori et al., 2009; Kamiya et al., 2016). Die Expression von RCPG wird durch 
PSK und andere sulfatierte Peptide reguliert (Anhang Tabelle 17, Seite 182). Dies ist ein 
Hinweis darauf, dass NAC015 im PSK-Signalweg agieren könnte. NAC031 bewirkt durch eine 
Reduktion des Wachstums an definierten Stellen des Kormus die Formung von 
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der Pflanze bewirkt. Im tpst-1-Hintergrund rief eine Überexpression des Gens ebenfalls 
keine Veränderung der Wurzellänge im Vergleich zum Hintergrund hervor. In Antwort auf 
PSK war eine Elongation der Wurzel zu erkennen. Aufgrund dieser Daten konnte eine 
Einbindung von NAC015 in den Prozess des Wurzelwachstums nicht bestätigt werden. 
 

 

Abbildung 41: NAC015 reguliert nicht das Primärwurzelwachstum.  
A Expressionsanalyse einer NAC015 T-DNA-Insertionslinie (brn1-1) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 45). 

 

3.2.3.4.2  Sowohl eine Überexpression als auch eine Repression von NAC031 
verstärken das Primärwurzelwachstum 

 
Im Wildtyphintergrund wurden acht Transformanden zur Überexpression von NAC031 
hergestellt, von denen vier die verwendete BASTA®-Resistenz in der T3-Generation 
homozygot in sich trugen. Im tpst-1-Hintergrund wurden ebenfalls acht Transformanden 
generiert, von denen jedoch nur zwei in der T4-Generation homozygot für das 
Überexpressionskonstrukt waren. Die Überexpressionslinien wurden positiv auf eine 
verstärkte Genaktivität getestet (Abbildung 42 A). Zudem wurde für die T-DNA-
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Insertionslinie cuc3-105 (Hibara et al., 2006), mit einer Integration am Anfang des zweiten 
Exons (Abbildung 40), die Abwesenheit des NAC031-Transkripts bestätigt (Abbildung 42 A). 

Eine Überexpression von NAC031 bewirkte in zwei von vier Linien eine statistisch 
signifikante Verlängerung der Primärwurzel im Vergleich zum Wildtyp unter 
Kontrollbedingungen (Abbildung 42 B), wirkte sich jedoch nicht auf die PSK-
Wachstumsantwort der Pflanze aus. In der Linie cuc3-105 zeigte sich die Wurzel ebenfalls 
verlängert, jedoch war auch hier keine veränderte Reaktion auf PSK im Vergleich zum 
Wildtyp zu beobachten. Im tpst-1-Hintergrund war weder ein verändertes Wachstum der 
Wurzel noch eine Veränderung der Reaktion auf PSK zu beobachten. Diese Ergebnisse 
lassen darauf schließen, dass NAC031 in ein Signalnetzwerk eingebunden ist, in dem 
Abweichungen der NAC031-Expression zu einem verstärkten Wurzelwachstum führen. 
 

 

Abbildung 42: Veränderungen der NAC031-Expressionsstärke induzieren das Primärwurzelwachstum. 
A Expressionsanalyse einer NAC031 T-DNA-Insertionslinie (cuc3-105) und von Überexpressionslinien im 
Wildtyp- und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte 
Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 47). 
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3.2.3.4.3  Eine Überexpression von NAC068 beeinflusst nicht das 
Primärwurzelwachstum 

 
Für NAC068 sind zwei Spleißformen beschrieben (Abbildung 40). Für die hier 
durchgeführten Analysen wurde die erste, mit sechs Exons ausgewählt. Bei einer 
Transformation mit einem NAC068-Überexpressionsvektor wurde eine hohe 
Transformationsrate erzielt. Von zwölf Transformanden wurden sechs weiter auf eine 
homozygote BASTA®-Resistenz in der T3-Generation untersucht, die vier der Linien 
aufwiesen. Diese zeigten eine Überexpression von NAC068 (Abbildung 43 A). Im tpst-1-
Hintergrund wurden acht Transformanden erhalten, von denen zwei das Konstrukt 
homozygot trugen und ausreichend Saatgut produzierten um weitere Versuche durchführen 
zu können. Auch diese zeigten eine verstärkte Expression des Gens (Abbildung 43 A). Die 
T-DNA-Insertionslinie SALK_019893C (Abbildung 40), mit einer Integration im 5‘-UTR 80 
Basen vor dem Startcodon, erwies sich nicht als knockout-Linie und wurde aus diesem 
Grund nicht weiter untersucht (Abbildung 43 A).  

Eine Überexpression von NAC068 wirkte sich nicht auf das Wachstum der 
Primärwurzel und die Wachstumsreaktion in Antwort auf PSK im Wildtyphintergrund aus 
(Abbildung 43 B). In einigen Fällen war keine Reaktion auf PSK-Zugabe zu beobachten, was 
jedoch möglicherweise auf eine reduzierte Reaktion aller untersuchten Pflanzen in diesen 
Versuchen, inklusive des Wildtyps und der tpst-1, zurückzuführen ist. Eine Überexpression 
im tpst-1-Hintergrund bewirkte keine statistisch signifikante Veränderung des Wachstums 
der Primärwurzel. Dass eine Überexpression von NAC068 keine Veränderung des 
Wurzelwachstums hervorrief, könnte darauf zurückzuführen sein, dass das Genprodukt 
membrangebunden und dadurch inaktiv ist. Der TF wird durch einen proteolytischen 
Spaltungsprozess aktiviert (Kim et al., 2006; Kim & Park, 2007). Eine Linie, die die aktive 
Form von NAC068 überexprimiert, wurde von Kim et al. (2006) nicht zur Verfügung gestellt. 
Da im Wildtyp kein statistisch signifikanter Zuwachs der Wurzellänge in Antwort auf PSK 
nachzuweisen war, lässt sich für NAC068 keine Aussage bezüglich einer Regulation des 
Wurzelwachstums in Antwort auf PSK treffen. 
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Abbildung 43: NAC068 reguliert nicht das Primärwurzelwachstum. 
A Expressionsanalyse einer NAC068 T-DNA-Insertionslinie (SALK_019893C) und von Überexpressionslinien im 
Wildtyp- und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte 
Experimente. Eckige Klammern weisen darauf hin, dass die T-DNA-Insertion zu keiner Expressionsreduktion 
führt. 
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 56). 

 

3.2.3.5 Die AP2/EREBP-Transkriptionsfaktoren RAP2.3, ESE3 und ERF104 
 
Die Familie der AP2/EREBP-TFs beinhaltet drei Gene, die durch PSK reprimiert werden: 
RAP2.3 (RELATED TO AP2 3/ETHYLENE RESPONSE FACTOR 72, ERF72/ETHYLENE-RESPONSIVE 
ELEMENT BINDING PROTEIN, EBP; At3g6770), ESE3 (At5g25190) und ERF104 (At5g61600) 
(Abbildung 44; siehe Anhang Seite 197 ff.). RAP2.3 wirkt in den Signalwegen verschiedener 
Phytohormone und in multiplen Stressantworten, unter anderem der Pathogenantwort 
(Büttner & Singh, 1997; Brenner et al., 2005; Ogawa et al., 2005; Govrin et al., 2006; Li et al., 
2008; Chen et al., 2014; Marín-de la Rosa et al., 2014; Deslauriers et al., 2015; Papdi et al., 
2015; Liu et al., 2017; Yao et al., 2017). Auch für PSK ist die Einbindung in die 
Pathogenantwort beschrieben. ESE3 und ERF104 wurden in dieser Arbeit nicht untersucht. 



Abbildung 
ERF104
Weiße Kästen repräsentieren Exons, 
Linie 

 

3.2.3.5.1
 
Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
Überexpressionslinie
E., AG Sauter) und die 
Integration am
Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
worden (Eysholdt
Transkriptes in der 
Zusätzlich wurde die Mehrfach
ERFVII
gestellt

Primärwurzellänge im Verg
waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht
beschrieben wurde 
PSK war jedoch nicht vorhanden. RAP
beeinflusst jedoch nicht die PSK
 

Abbildung 44: Exon
ERF104.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, 

 rap2.3-2 ist als Dreieck dargestellt.

3.2.3.5.1  RAP2.3 

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
Überexpressionslinie
E., AG Sauter) und die 
Integration am
Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
worden (Eysholdt
Transkriptes in der 
Zusätzlich wurde die Mehrfach
ERFVII-Gruppe, zu der 
gestellt von Eysholdt

Die Einzel
Primärwurzellänge im Verg
waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht
beschrieben wurde 
PSK war jedoch nicht vorhanden. RAP
beeinflusst jedoch nicht die PSK

: Exon-Intron-Struktur der 

Weiße Kästen repräsentieren Exons, 
ist als Dreieck dargestellt.

RAP2.3 reprimiert das Primärwurzelwachstums

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt
E., AG Sauter) und die knockout
Integration am Anfang des ersten Exons (
Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
worden (Eysholdt-Derzsó, E., AG Sauter; 
Transkriptes in der rap2.3
Zusätzlich wurde die Mehrfach

Gruppe, zu der RAP2.3
Eysholdt-Derzsó, E., 

inzel- und 
Primärwurzellänge im Verg
waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht
beschrieben wurde (Papdi
PSK war jedoch nicht vorhanden. RAP
beeinflusst jedoch nicht die PSK

Struktur der 

Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns.
ist als Dreieck dargestellt. 

reprimiert das Primärwurzelwachstums

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt

knockout-Linie 
Anfang des ersten Exons (

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
Derzsó, E., AG Sauter; 

rap2.3-2 war bestätigt worden (Lin, C., AG Sauter; 
Zusätzlich wurde die Mehrfach-knockout

RAP2.3 gehört, ausgeschaltet sind 
Derzsó, E., AG Sauter

 Mehrfach-
Primärwurzellänge im Vergleich zum Wildtyp auf (
waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

Papdi et al., 2015
PSK war jedoch nicht vorhanden. RAP
beeinflusst jedoch nicht die PSK-vermittelte Wurzelelongation.

ERGEBNISSE

 

Struktur der AP2/EREBP

schwarze Linien zwischen den Kästen Introns.

reprimiert das Primärwurzelwachstums

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt

Linie rap2.3-2
Anfang des ersten Exons (

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
Derzsó, E., AG Sauter; Abbildung 

war bestätigt worden (Lin, C., AG Sauter; 
knockout-Linie erfVII 

gehört, ausgeschaltet sind 
G Sauter).  

-knockout-Linie
leich zum Wildtyp auf (

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

, 2015). Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
PSK war jedoch nicht vorhanden. RAP2.3 reguliert somit das

vermittelte Wurzelelongation.

RGEBNISSE 

 
AP2/EREBP-Transkriptionsfaktorgene 

schwarze Linien zwischen den Kästen Introns.

reprimiert das Primärwurzelwachstums

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt

2 (Marín-de la Rosa
Anfang des ersten Exons (Abbildung 

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
Abbildung 45

war bestätigt worden (Lin, C., AG Sauter; 
erfVII genutzt, in der alle fünf Mitglieder der

gehört, ausgeschaltet sind (Abbas

Linien wiesen keine Veränderungen der 
leich zum Wildtyp auf (Abbildung 

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

. Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
reguliert somit das

vermittelte Wurzelelongation.

Transkriptionsfaktorgene 

schwarze Linien zwischen den Kästen Introns.

reprimiert das Primärwurzelwachstums 

Zur Untersuchung von RAP2.3 in Verbindung mit dem PSK-Signalweg wurden drei 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt

de la Rosa et al.
Abbildung 44), genutzt. Für die 

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
45 A). Ein Fehlen des 

war bestätigt worden (Lin, C., AG Sauter; 
genutzt, in der alle fünf Mitglieder der

Abbas et al. 

n wiesen keine Veränderungen der 
Abbildung 45 B). Auch in Antwort auf PSK 

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

. Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
reguliert somit das Primärwurzelwachstum, 

vermittelte Wurzelelongation. 

Transkriptionsfaktorgene RAP2.3, 

schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Die T-DNA

Signalweg wurden drei 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt

et al., 2014)
), genutzt. Für die 

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
A). Ein Fehlen des 

war bestätigt worden (Lin, C., AG Sauter; Abbildung 
genutzt, in der alle fünf Mitglieder der

 (2015), zur Verfügung 

n wiesen keine Veränderungen der 
B). Auch in Antwort auf PSK 

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

. Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
Primärwurzelwachstum, 

93

, ESE3 und 

DNA-Insertion der 

Signalweg wurden drei 
n im Wildtyphintergrund (zur Verfügung gestellt von Eysholdt-Derzsó,

), mit einer 
), genutzt. Für die 

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
A). Ein Fehlen des RAP2.3-

Abbildung 45 A). 
genutzt, in der alle fünf Mitglieder der

zur Verfügung 

n wiesen keine Veränderungen der 
B). Auch in Antwort auf PSK 

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht

. Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
Primärwurzelwachstum, 

93 

und 

Insertion der 

Signalweg wurden drei 
Derzsó, 

, mit einer 
), genutzt. Für die 

Überexpressionslinien war keine starke Steigerung der Transkriptmenge nachgewiesen 
-

A). 
genutzt, in der alle fünf Mitglieder der 

zur Verfügung 

n wiesen keine Veränderungen der 
B). Auch in Antwort auf PSK 

waren keine eindeutigen Unterschiede zum Wildtyp zu erkennen. Bei einer Überexpression 
war jedoch eine Reduktion der Primärwurzellänge zu beobachten, die bisher nicht 

. Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf 
Primärwurzelwachstum, 



ERGEBNISSE 
 

94 

 

Abbildung 45: RAP2.3 reprimiert die Primärwurzelelongation. 
A Expressionsanalyse einer RAP2.3 T-DNA-Insertionslinie (rap2.3-2), durchgeführt von Lin, C. (AG Sauter), und 
von Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund, durchgeführt von Eysholdt-Derzsó, E. (AG Sauter). Schwarze 
Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 66). 

 

3.2.3.6 Der MYB-Domänentranskriptionsfaktor MYB88 reguliert nicht die PSK-
abhängige Primärwurzelelongation 

 
Das MYB-Domänengen MYB88 (At2g02820, Abbildung 46) wird durch PSK in seiner 
Expression induziert. Zusätzlich zu einer Regulation der Stomaentwicklung (Lai et al., 2005; 
Ohashi-Ito & Bergmann, 2006), in der durch den TF die Expression von Zellzyklusgenen 
beeinflusst wird (Vanneste et al., 2011; Yang et al., 2014), wirkt er in der Zellelongation des 
Hypokotyls (Xu et al., 2017) und reguliert die Entwicklung der Wurzel in Antwort auf 
Schwerkraft (Chen et al., 2015; Wang et al., 2015a) (siehe Anhang Seite 200 ff.). Die 
letzteren Entdeckungen könnten ein Hinweis auf eine Interaktion von MYB88 mit dem PSK-
Signalweg sein. Für MYB88 sind zwei Spleißformen bekannt (Abbildung 46). Für die hier 
durchgeführten Analysen wurde die erste, mit elf Exons ausgewählt.  
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500 nt
 

Abbildung 46: Exon-Intron-Struktur des MYB-Domänentranskriptionsfaktorgens MYB88.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Für MYB88 sind zwei 
Spleißformen beschrieben. Die T-DNA-Insertion der Linie myb88 ist als Dreieck dargestellt. 

 
Für eine Überexpression von MYB88 im Wildtyphintergrund konnten 15 

Transformanden generiert werden. Sechs davon wurden auf eine homozygote Insertion des 
Überexpressionskonstrukts untersucht, die drei der Linien aufwiesen. Diese zeigten jedoch 
nur eine schwache Überexpression (Abbildung 47 A). Im tpst-1-Hintergrund wurden lediglich 
vier Transformanden erhalten, deren Saatgut jedoch in der T5-Generation weiterhin eine 
Aufspaltung bezüglich der BASTA®-Resistenz aufwies. Mit diesen Pflanzen wurde nicht 
weiter gearbeitet. Für MYB88 existiert eine T-DNA-Insertionslinie, myb88 (Lai et al., 2005), 
bei der sich die Insertion im letzten Exon des Gens befindet (Abbildung 46), welches in einer 
alternativen Splicingform nicht berücksichtigt wird. Es ist also möglich, dass in der T-DNA-
Insertionslinie ein zumindest teilweise aktives Genprodukt vorhanden ist. Die Repression 
des MYB88-Transkripts konnte für myb88 bestätigt werden (Abbildung 47 A). 

Die Primärwurzel war bei einer Induktion der Expression von MYB88 länger als die 
des Wildtyps unter Kontrollbedingungen (Abbildung 47 B). myb88 zeigte keine Veränderung 
der Wurzellänge (Abbildung 47 B). Durch Lai et al. (2005) und Xie et al. (2010b) wurde 
bereits beschrieben, dass ein Einzel-knockout von MYB88 keine eindeutig sichtbaren 
Veränderungen in der Morphogenese des Kormus unter Kontrollbedingungen hervorruft. 
Eine veränderte Wachstumsreaktion in Antwort auf PSK war in keiner der untersuchten 
Linien sichtbar. Unter Berücksichtigung der genannten Daten lässt sich sagen, dass MYB88 
das Primärwurzelwachstum unterstützt, eine Regulation der PSK-abhängigen 
Wurzelelongation durch den TF jedoch unwahrscheinlich ist.  
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Abbildung 47: MYB88-Aktivität trägt zum Wurzelwachstum bei. 
A Expressionsanalyse einer MYB88 T-DNA-Insertionslinie (myb88) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
Hintergrund.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige, n ≥ 39). 

 

3.2.3.7 Der bHLH-Transkriptionsfaktor bHLH129 interagiert mit dem PSK-
Signalweg 

 
Für das durch PSK reprimierte bHLH-TF-Gen bHLH129 (At2g43140; Abbildung 48) ist eine 
wachstumsinduzierende Wirkung für die Primärwurzel beschrieben, bei einer gleichzeitigen 
Reduktion der Sensitivität gegenüber ABA (Tian et al., 2015) (siehe Anhang Seite 201 ff.). Es 
ist besonders stark in der Wurzel und den Kotyledonen exprimiert (Tian et al., 2015). Dies 
könnte ein Hinweis auf eine Interaktion mit dem PSK-Signalweg sein. Für bHLH129 
existieren zwei Spleißformen (Abbildung 48). Für die hier durchgeführten Analysen wurde 
die erste, mit sechs Exons ausgewählt.  
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Abbildung 48: Exon-Intron-Struktur des bHLH-Transkriptionsfaktorgens bHLH129.  
Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. Für bHLH129 sind zwei 
Spleißformen beschrieben. Die T-DNA-Insertion der Linie bhlh129-1 ist als Dreieck dargestellt. 

 
Bei der Herstellung von Überexpressionslinien für bHLH129 im Wildtyphintergrund wurden 
elf Transformanden erhalten, von denen neun eine homozygote BASTA®-Resistenz und eine 
erhöhte Menge an bHLH129-Transkript aufwiesen (Abbildung 49 A). Im tpst-1-Hintergrund 
war die Transformationsrate gering. Von drei Transformanden zeigten zwei homozygote 
Linien eine Überexpression und wurden für weitere Analysen eingesetzt. Die T-DNA-
Insertionslinie bhlh129-1 (Tian et al., 2015), mit einer Integration im zweiten 
beziehungsweise ersten Intron des Gens (Abbildung 48), zeigte bei einer homozygoten 
Insertion eine Reduktion des Transkripts (Abbildung 49 A). 

Bei einer Überexpression von bHLH129 im Wildtyphintergrund waren sowohl 
verlängerte als auch verkürzte Primärwurzeln unter Kontrollbedingungen im Vergleich zum 
Wildtyp zu beobachten (Abbildung 49 B). Tian et al. (2015) wiesen für eine Überexpression 
ein verstärktes Wurzelwachstum aus. Die bhlh129-1 unterschied sich, wie durch Tian et al. 
(2015) beschrieben, in Bezug auf die Wurzellänge nicht vom Wildtyp. Sowohl die Großzahl 
der Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund als auch die T-DNA-Insertionslinie wiesen 
keine Elongation der Primärwurzel in Antwort auf PSK auf. Bei einer Überexpression im 
tpst-1-Hintergrund war die Primärwurzellänge nicht statistisch signifikant verändert und 
zeigte eine schwach reduzierte Wachstumsantwort auf PSK. Eine Aussage über die 
Regulation des Wurzelwachstums durch bHLH129 ist wegen der Varianz der Wurzellängen 
der Überexpressionslinien schwierig zu treffen. Die fehlende Wachstumsreaktion auf PSK 
sowohl bei einer Überexpression als auch bei einem knockout lässt die Vermutung zu, dass 
bHLH129 in einem Feedbackmechanismus in der PSK-vermittelten Primärwurzelelongation 
wirkt. 
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Abbildung 49: bHLH129 beeinflusst die PSK-vermittelte Primärwurzelelongation. 
A Expressionsanalyse einer bHLH129 T-DNA-Insertionslinie (bhlh129-1) und von Überexpressionslinien im 
Wildtyp- und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte 
Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 30). 

 

3.2.4 PSK-regulierte entwicklungsspezifische Gene 
 
Zusätzlich zu den in den vorigen Kapiteln beschriebenen TFs wurden drei weitere Gene 
untersucht, die in dem beschriebenen Microarray (Kapitel 3.2, Seite 68) als PSK-reguliert 
detektiert worden waren (Tabelle 7). Zum einen ein weiteres Mitglied der bHLH-Familie, 
welches jedoch nicht an die DNA binden und die Expression direkt regulieren kann (Hyun & 
Lee, 2006) und zum anderen zwei Mitglieder der OSR-Genfamilie (organ size related), die 
das Wachstum von Organen regulieren. Für diese Gene wurden die gleichen 
Wachstumsanalysen durchgeführt, wie in den vorigen Kapiteln beschrieben. 
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Tabelle 7: PSK-regulierte entwicklungsspezifische Gene.  
Ergebnisse eines Microarrays (M. Sauter, Daten unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp- und 
tpst-1-Keimlinge, mit oder ohne PSK-Behandlung, als Material dienten. Ein Ergebnis wurde als Induktion (blau) 
bei einem Wert ≥ 2, und als Repression (orange) bei einem Wert ≤ 0,5 gewertet.  

Genfamilie Genlokus Genbezeichnung 

Relative Expression 

tpst-1/wt tpst-1 
+PSK/wt 

tpst-1 
+PSK/      
tpst-1 

bHLH At3g47710 bHLH161/BNQ3/PRE4 0,17 0,35 2,02 

OSR At3g59900 ARGOS 4,63 1,66 0,36 
At2g44080 ARL 3,6 1,21 0,34 

  

3.2.4.1 Der atypische bHLH-Faktor BNQ3 reguliert die PSK-vermittelte 
Wurzelelongation 

 
Bei dem durch PSK in seiner Expression induzierten Gen BNQ3 (BANQUO 3/basic HELIX-
LOOP-HELIX PROTEIN 161, bHLH161/PACLOBUTRAZOL RESISTANCE 4, PRE4; At3g47710) 
handelt es sich um ein atypisches Mitglied der bHLH-Familie (siehe Anhang Seite 201 ff.). 
Die Aminosäuresequenz des Genprodukts verfügt über Veränderungen in der 
Aminosäurezusammensetzung der eigentlich basischen Region (Toledo-Ortiz et al., 2003). 
Zusammen mit fünf weiteren homologen Proteinen reguliert es das gibberellinabhängige 
Wachstum des Hypokotyls (Mara et al., 2010). Diese können mit 
Brassinosteroidsignalweginhibitoren heterodimerisieren und so den 
Brassinosteroidsignalweg verstärken (Wang et al., 2009). Die durch einen knockout des 
membranständigen Brassinosteroidrezeptors BRI1 (BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1) 
verursachte Reduktion des Sprosswachstums kann durch eine Überexpression von BNQ3 
und seinen homologen Genen reduziert werden (Wang et al., 2009b). Beide 
wachstumsverstärkenden Effekte von BNQ3 könnten ein Hinweis auf eine Regulation durch 
den PSK-Signalweg ein. PSKR1 interagiert nicht mit BRI1 (Ladwig et al., 2015), jedoch gibt es 
mehrere Hinweise auf eine Verbindung des Brassinosteroidsignalweges mit dem von PSK 
(Hartmann et al., 2013; Heyman et al., 2013; Holzwart et al., 2018b). 
 



ERGEBNISSE 
 

100 

 

Abbildung 50: BNQ3 reguliert das Primärwurzelwachstum und die PSK-vermittelte Wurzelelongation. 
A Expressionsanalyse einer BNQ3 T-DNA-Insertionslinie (bnq3) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- und 
tpst-1-Hintergrund. Eckige Klammern deuten an, dass der Nachweis einer Reduktion der Expressionsstärke in 
der T-DNA-Insertionslinie nicht möglich war. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander 
durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige Experimente, n ≥ 27).  
C Exon-Intron-Struktur BNQ3. Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen 
Introns. Die T-DNA-Insertion der Linie bnq3 ist als Dreieck dargestellt. 

 
Für BNQ3 wurden im Wildtyphintergrund neun Transformanden für eine Überexpression 
erzeugt. Von diesen waren fünf homozygot für das Überexpressionskonstrukt und zeigten 
eine verstärkte Expression des Gens (Abbildung 50 A). Im tpst-1-Hintergrund wurden 
lediglich drei Transformanden generiert, die homozygot für weitere Analysen eingesetzt 
werden konnten und eine Überexpression von BNQ3 aufwiesen (Abbildung 50 A). Bei einer 
Untersuchung der T-DNA-Insertionslinie bnq3 (Mara et al., 2010), mit einer Integration im 
zweiten Exon (Abbildung 50 C), war ein Nachweis einer homozygoten T-DNA-Insertion nicht 
möglich. Aus diesem Grund wurde das Saatgut auf kanamycinhaltigem Medium selektiert. 
Aus Pflanzen, die eine homozygote Resistenz aufwiesen, wurde RNA isoliert und auf eine 
Reduktion in der BNQ3-Expression getestet. Diese konnte nicht nachgewiesen werden 
(Abbildung 50 A). Mara et al. (2010) erwähnten einen Prozess mit vier Rückkreuzungen, der 
hier nicht durchgeführt wurde. Dies könnte ein Hinweis darauf sein, dass mehr als eine 
T-DNA-Integration in der Linie vorhanden war. Möglicherweise würden weitere 
Rückkreuzungen einen homozygoten knockout des Gens hervorbringen, jedoch wurde für 
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bnq3 zumindest für den Spross kein veränderter Phänotyp beschrieben (Wang et al., 
2009b).  

Bei der Analyse von BNQ3-Überexpressionlinien im Wildtyp und tpst-1-Hintergrund 
konnte der bereits beschriebene Phänotyp mit einem verlängerten Hypokotyl (Anhang 
Abbildung 71, Seite 211), elongierten Petioli und einer verfrühten Blüte bestätigt werden 
(Daten nicht gezeigt) (Lee et al., 2006b; Wang et al., 2009b; Mara et al., 2010). Bei der 
Untersuchung der Primärwurzellänge der Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund 
konnte festgestellt werden, dass die Wurzeln länger waren im Vergleich zum Wildtyp unter 
Kontrollbedingungen (Abbildung 50 B). Für die tpst-1-Mutante konnte dies nicht gezeigt 
werden. Zudem war in vielen Fällen in den Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund 
keine signifikante Wachstumszunahme in Reaktion auf PSK zu erkennen. Dies wurde als 
Hinweis darauf gedeutet, dass BNQ3 die Primärwurzelelongation mit einer Verbindung zum 
PSK-Signalweg reguliert.  
 

3.2.4.2 Die OSR-Familienmitglieder ARGOS und ARL 
 
Zuletzt wurden zwei der vier Mitglieder der OSR-Genfamilie untersucht, ARGOS (AUXIN-
REGULATED GENE INVOLVED IN ORGAN SIZE; At3g59900) und ARL (ARGOS-LIKE; 
At2g44080), deren Expression durch PSK reprimiert wird (siehe Anhang Seite 203 ff.). Alle 
Mitglieder dieser Gruppe sind pflanzenhormonresponsive Gene (Hu et al., 2003; De Paepe 
et al., 2004; Hu et al., 2006; Feng et al., 2011; Rai et al., 2015), deren Überexpression zu 
vergrößerten (Spross-)Organen, hervorgerufen durch vermehrte Zellteilung und/oder -
expansion, führt (Hu et al., 2003; Hu et al., 2006; Wang et al., 2009a; Feng et al., 2011; Qin 
et al., 2014; Rai et al., 2015). ARGOS beeinflusst die Dauer der Zellproliferation (Hu et al., 
2003). Eine Überexpression bewirkt unter anderem eine Vergrößerung der Rosettenblätter 
und eine leicht verlängerte Wurzeln (Hu et al., 2003). Eine Regulierung des Wachstums der 
Pflanze durch ARL ist auf eine Veränderung der Zellgröße zurückzuführen (Hu et al., 2006). 
Eine Überexpression von ARL bewirkt eine Vergrößerung unterschiedlicher Organe, wie den 
Rosettenblättern, der Wurzel und des Hypokotyls (Hu et al., 2006). ARL ist in die 
brassinosteroidvermittelte Zellexpansion eingebunden und agiert stromabwärts von BRI1 
(Hu et al., 2006). Wie bereits erwähnt (Kapitel 3.2.4.1, Seite 99) könnten dies Hinweise auf 
eine Interaktion mit dem PSK-Signalweg sein. 
 

3.2.4.2.1  Keine Bestätigung der Regulation des Wurzelwachstums durch 
ARGOS 

 
Für ARGOS konnten elf unabhängige Überexpressionslinien hergestellt, die in der T4-
Generation nicht segregierten, für die eine verstärkte Expression jedoch nicht eindeutig 
nachgewiesen werden konnte (Abbildung 51 A). Im tpst-1-Hintergrund wurden fünf 
Transformanden generierte, von denen drei in der T3-Generation homozygot waren. Diese 
wiesen ebenfalls keine Zunahme des ARGOS-Transkripts auf (Abbildung 51 A). Eine 



ERGEBNISSE 
 

102 

Untersuchung der T-DNA-Insertionslinie argos-1 (Feng et al., 2011), mit einer Insertion im 
5’-UTR 254 Basen vor dem Startcodon (Abbildung 51 C), konnte nicht durchgeführt werden, 
da kein Nachweis einer homozygoten T-DNA-Insertion möglich war. Auch nach Selektion mit 
BASTA® und der Analyse der resistenten Pflanzen, war keine Reduktion der Expression 
nachweisbar (Abbildung 51 A). Dies könnte ein Hinweis auf mehrfache T-DNA-Integrationen 
sein und würde weitere Rückkreuzungsschritte erfordern. Nichtsdestotrotz ist kein 
Phänotyp für einen Einzel-knockout des Gens, sondern nur für multiple T-DNA-Insertionen 
in der OSR-Gruppe beschrieben (Feng et al., 2011; Qin et al., 2014), was eine Kreuzung mit 
anderen Linien erfordern würde. 

Die mit ARGOS-Überexpressionskonstrukten transformierten Pflanzen wiesen im 
Wildtyphintergrund unterschiedlich lange Primärwurzeln im Vergleich zum Wildtyp auf. Eine 
Tendenz zu einer verlängerten Wurzel, wie durch Hu et al. (2003) erwähnt, konnte nicht 
beobachtet werden. Dies könnte auf eine fehlende oder schwache Überexpression 
zurückzuführen sein (Abbildung 51 A). Bei der Wachstumsreaktion auf PSK war kein 
Unterschied zum Wildtyp feststellbar. Gleiches galt bezüglich der Wurzellänge unter 
Kontrollbedingungen und für die Reaktion auf PSK der tpst-1-Mutanten. Zudem wiesen alle 
Linien eine extrem schlechte Keimungsrate auf, was Ursache für die geringe Anzahl an 
Individuen im beschriebenen Experiment ist. In Abstimmung mit bereits veröffentlichten 
Daten ist die Wahrscheinlichkeit hoch, dass ARGOS das Primärwurzelwachstum reguliert, 
dies konnte jedoch in den hier durchgeführten Versuchen nicht nachgewiesen werden. Auch 
eine Einbindung in den PSK-Signalweg war aus diesen Ergebnissen nicht ersichtlich. 
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Abbildung 51: ARGOS reguliert nicht die PSK-vermittelte Wurzelelongation. 
A Expressionsanalyse einer ARGOS T-DNA-Insertionslinie (argos-1) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund. Eckige Klammern deuten an, dass der Nachweis einer Reduktion der Expressionsstärke 
in der T-DNA-Insertionslinie nicht möglich war. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander 
durchgeführte Experimente.  
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige, n ≥ 15).  
C Exon-Intron-Struktur ARGOS. Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen 
Introns. Die T-DNA-Insertion der Linie argos-1 ist als Dreieck dargestellt. 

 

3.2.4.2.2  Eine Regulation des Wurzelwachstums durch ARL ließ sich nicht 
bestätigen 

 
Bei der Herstellung von Überexpressionslinien für ARL im Wildtyphintergrund wurden elf 
Transformanden generiert. Für sieben der Linien konnte eine homozygote Vererbung des 
Konstruktes bestätigt werden. Diese wiesen jedoch keine eindeutige Erhöhung der 
Transkriptmenge auf (Abbildung 52 A). Gleiches galt für die im tpst-1-Hintergrund 
generierten Linien, bei denen drei von sieben unabhängigen Linien das Konstrukt 
homozygot in sich trugen. In vorangegangenen Veröffentlichungen (Feng et al., 2011) 
wurden RNAi-Linien für die Analyse der Auswirkungen einer Reduktion des ARL-
Genprodukts verwendet. Hier wurde eine T-DNA-Insertionslinie (GK_079D09), mit einer 
Integration am Ende des Exons, auf eine Reduktion der Expression von ARL hin untersucht 
(Abbildung 52 C). Da keine Reduktion der Expressionsstärke nachzuweisen war, wurde diese 
Linie verworfen.  
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Hu et al. (2006) beschrieben eine leichte Zunahme der Wurzellänge bei einer 
Überexpression von ARL. Dies war in den hier hergestellten Überexpressionslinien sowohl 
im Wildtyp- als auch im tpst-1-Hintergrund nicht nachweisbar (Abbildung 52 B). Dies könnte 
allerdings auf das Fehlen einer Überexpression von ARGOS zurückzuführen sein (Abbildung 
52 A). Wie bei den Analysen zu ARGOS war in den hier untersuchten Linien keine veränderte 
Wachstumsreaktion auf PSK im Vergleich zum Wildtyp zu beobachten. Es besteht, aufgrund 
bereits veröffentlichter Daten, die Annahme, dass ARL die Primärwurzelelongation reguliert, 
jedoch war dies in den hier durchgeführten Versuchen nicht ersichtlich. Zudem war keine 
Einbindung in den PSK-Signalweg nachweisbar.  
 

 

Abbildung 52: ARL reguliert nicht die PSK-vermittelte Wurzelelongation. 
A Expressionsanalyse einer ARL T-DNA-Insertionslinie (GK_079D09) und von Überexpressionslinien im Wildtyp- 
und tpst-1-Hintergrund. Schwarze Striche separieren unabhängig voneinander durchgeführte Experimente. 
Eckige Klammern weisen darauf hin, dass die T-DNA-Insertion zu keiner Expressionsreduktion führt. 
B Primärwurzellänge (± SE) fünf Tage alter Keimlinge, angezogen mit oder ohne PSK. Unterschiedliche 
Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede der Wurzellänge unter Kontrollbedingungen an 
(einfaktorielle ANOVA, P < 0,05), Asteriske zeigen statistisch signifikante Unterschiede zwischen Behandlung 
und Kontrolle eines Genotyps an (t-Test, p < 0,05, 2 unabhängige, n ≥ 32).  
C Exon-Intron-Struktur ARL. Weiße Kästen repräsentieren Exons, schwarze Linien zwischen den Kästen Introns. 
Die T-DNA-Insertion der Linie GK_079D09 ist als Dreieck dargestellt. 

 
Da keine homozygote T-DNA-Insertionslinie für ARGOS identifiziert werden konnte und sich 
auch die T-DNA-Insertion in ARL nicht als knockout herausstellte, konnten in dieser Arbeit 
keine Mehrfachmutationen zur Reduktion der Expressionsstärke der PSK-regulierten OSR-
Familienmitglieder hergestellt und untersucht werden. 
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3.2.5 PSK-regulierte Gene zeigen unterschiedliche Einflüsse auf die 
Primärwurzelelongation 

 
Durch die Nutzung von Überexpressions- und/oder knockout-Linien konnte gezeigt werden, 
dass elf von 17 PSK-regulierten Genen das Wachstum der Primärwurzel von Keimlingen 
regulieren (Tabelle 8). Eine Aussage über die Funktion von Genen im 
Primärwurzelwachstum, für die entweder nur Überexpressionslinien oder eine knockout-
Linie zur Verfügung standen, lässt sich kaum treffen. Überexpressionslinien im tpst-1-
Hintergrund erwiesen sich bei der Analyse als wenig hilfreich, da eine Reduktion oder 
Verstärkung der PSK-Antwort in der Mutante durch eine hohe Varianz der Antwortstärke 
nicht eindeutig zu quantifizieren und differenzieren war. Aufgrund dessen wurden 
ausschließlich Überexpressions- und T-DNA-Insertionslinien im Wildtyphintergrund zur 
weiteren Auswertung genutzt. 

Nicht in die Regulation des Wurzelwachstums eingebunden waren die Genprodukte 
von GAZ, DOF1.2, NAC015, STZ, ARGOS und ARL, da Pflanzen mit einer veränderten 
Expression dieser Gene unter Kontrollbedingungen kein verändertes Wachstum im 
Vergleich zum Wildtyp aufwiesen (Tabelle 8). Dies widersprach teilweise der aktuellen 
Literatur (Hu et al., 2003; Hu et al., 2006). Zusätzlich wiesen die unterschiedlichen Linien 
keine veränderte Wachstumsreaktion auf PSK auf. Alle restlichen untersuchten Kandidaten 
führten bei vermehrter und/oder reduzierter Expression zu einer Veränderung der 
Wurzellänge unter Kontrollbedingungen und/oder einer veränderten Wachstumsantwort 
auf PSK.  
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Tabelle 8: PSK-regulierte Gene beeinflussen die PSK-abhängige Wurzelelongation zu unterschiedlichem 
Grad.  
Zusammenfassung der Ergebnisse der Wachstumsanalysen PSK-regulierter Gene. Pfeile nach unten = 
Expression reprimiert durch PSK, Pfeile nach oben = Expression induziert durch PSK. ox = 
Überexpressionslinie(n), ko = T-DNA-Insertionslinie, 0 = keine veränderte Wurzellänge im Vergleich zum Wildtyp 
bei gleicher Behandlung, -- keine zusätzliche Wurzelelongation bei PSK-Zugabe, (--) verminderte 
Wurzelelongation im Vergleich zum Wildtyp bei PSK-Zugabe, + längere Wurzel als Wildtyp, (+) Tendenz einer 
verlängerten Wurzel, - verkürzte Wurzel im Vergleich zum Wildtyp. orange unterlegt = Repression durch PSK 
oder durch TF vermindertes Wurzelwachstum, blau unterlegt = Induktion durch PSK oder durch TF verstärktes 
Wurzelwachstum. 

 Genbezeichnung untersuchte 
Linien 

Veränderung 
der 

Wurzellänge 
unter Kontroll-
bedingungen 

Veränderung 
der PSK-
Antwort   

↓ GAZ ox 0 0 
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rt
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hs
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un
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↓ DOF1.2 ox 0 0 
↓ NAC015 ox / ko 0 / 0 0 / 0 
↓ STZ ko 0 0 
↓ ARGOS ox 0 0 
↓ ARL ox 0 0 
↑ AGL17 ox / ko + / - 0 / 0 

W
ur

ze
lw
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hs

tu
m

 
ve

rä
nd

er
t ↑ AGL21 ox / ko (+) / 0 0 / 0 

↑ MYB88 ox / ko + / 0 0 / 0 
↓ NAC031 ox / ko + / + 0 / 0 
↓ WRKY48 ko - 0 
↓ RAP2.3 ox / ko - / 0 0 / 0 
↓ HB24 ox / ko - / - 0 / 0 
↓ PDF2 ox / ko (+) / - -- / 0 

PS
K-

An
tw

or
t 

re
du

zie
rt

 

 

↓ bHLH129 ox / ko 0 / 0 -- / -- 
↓ NAC068 ox 0 (--) 
↑ AGL17 AGL21 ko (+) -- 
↑ BNQ3 ox + -- 
 
Eine Funktion der Genprodukte von NAC031 und HB24 im PSK-Signalweg ist 
unwahrscheinlich, da sowohl bei einer Überexpression als auch bei einer T-DNA-Insertion 
keine Veränderung der Wurzelelongation in Antwort auf PSK im Vergleich zum Wildtyp 
auftrat (Tabelle 8). Auffällig für die TFs, die ein verändertes Wachstum ohne veränderte 
PSK-Antwort aufwiesen, war, dass durch PSK induzierte Gene ein verstärktes Wachstum der 
Wurzel bei einer Überexpression zeigten. Für MYB88, WRKY48 und RAP2.3, sowie AGL17 
und AGL21 ließ sich so eine Einbindung in die PSK-vermittelte Wurzelelongation nicht 
nachweisen, jedoch auch nicht ausschließen. Die übrigen Kandidaten wiesen eine reduzierte 
Reaktion bei PSK-Zugabe auf, waren jedoch nicht alle bezüglich der Wurzellänge unter 
Kontrollbedingungen verändert. Eine verstärkte Wachstumsreaktion auf PSK war schwierig 
zu quantifizieren und wurde deshalb nicht untersucht. Für PDF2, bHLH129, NAC068, BNQ3 
und AGL17 zusammen mit AGL21 ist eine Funktion im PSK-Signalweg bezüglich der 
Primärwurzelelongation sehr wahrscheinlich. Da bei einer veränderten Expression dieser 
Gene eine Wachstumszunahme, hervorgerufen durch PSK, nicht stattfand (Tabelle 8). 
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3.4.1 RAP2.3 reguliert nicht das Sprosswachstum bei mäßigem osmotischem 
Stress 

 
Es wurde bereits beschrieben, dass bei einer induzierten Expression von RAP2.3 keine 
Unterschiede in der Rosettengröße im Vergleich zum Wildtyp zu erkennen sind und dass 
Überexpressionslinien in Antwort auf 300 mM Mannitol eine geringere Reduktion der 
Rosettengröße im Vergleich zum Wildtyp aufweisen (Papdi et al., 2015). Zudem wurde 
gezeigt, dass ein Einzel-knockout von RAP2.3 unter Kontrollbedingungen und bei 
osmotischem Stress keinen veränderten Phänotyp im Vergleich zum Wildtyp aufweist, ein 
Doppel-knockout zusammen mit RAP2.12 (RELATED TO AP2 12) jedoch eine verstärkte 
Reduktion der Rosettengröße bei osmotischem Stress im Vergleich zum Wildtyp zeigt (Papdi 
et al., 2015).  

In den hier durchgeführten Versuchen konnte bestätigt werden, dass weder ein 
Einzel-knockout noch eine Überexpression der Gene das Sprosswachstum unter 
Kontrollbedingungen beeinflussen (Abbildung 53). Gleiches galt für die erfVII-Mutante. Bei 
osmotischem Stress war bei den gewählten Behandlungsbedingungen keine Abweichung 
des Sprossgewichts aller untersuchten Linien im Vergleich zum Wildtyp zu beobachten. 
 

 

Abbildung 53: RAP2.3 hat keinen Einfluss auf das Sprosswachstum bei mäßigem osmotischem Stress.  
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde das Sprossfrischgewicht (± SE) der knockout-
Linien rap2.3 und erfVII sowie der Überexpressionslinien 35S:RAP2.3-1, -3 und -4 im Vergleich zu Wildtyp- und 
pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des 
Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als 
prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die 
statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis-Test: p < 0,05, 3 unabhängige 
Experimente, n ≥ 18). 
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3.4.2 HB24 bewirkt eine Reduktion des Sprossfrischgewichts bei 
osmotischem Stress  

 
Sowohl eine potentielle, aber nicht nachweisbare, Überexpression als auch ein knockout 
von HB24 wirkten sich nicht auf das Sprosswachstum unter Kontrollbedingungen aus 
(Abbildung 54). Unter osmotischem Stress zeigte eine potentielle Überexpressionslinie ein 
reduziertes Wachstum des Sprosses im Vergleich zum Wildtyp. Drei weitere Linien zeigten 
die Tendenz einer Reduktion des Sprossgewichts. Ein knockout hatte bei osmotischem 
Stress keinen Einfluss auf das Wachstum des Sprosses. Für eine zuverlässige Aussage, wäre 
eine dritte Durchführung des Versuches von Vorteil gewesen. Bei einem Vergleich der 
Experimente zur Wurzelelongation und osmotischen Stressantwort fiel auf, dass die Linien 
35S:HB24-6, -7 und -11 die geringste Wurzellänge aufwiesen (Abbildung 34, Seite 81) und 
das geringste Sprossgewicht ebenfalls in Linie 35S:HB24-6 und -7 zu beobachten war. Dass 
eine Reduktion der Wurzellänge mit einer verstärkten Reduktion des Sprosswachstums 
unter osmotischen Stressbedingungen einhergeht, ähnelt dem Phänotyp von pskr1-3 
pskr2-1 und könnte ein Hinweis auf eine Interaktion von HB24 mit dem PSK-Signalweg bei 
osmotischem Stress sein. 
 

 

Abbildung 54: HB24 kann eine Reduktion des Sprossgewichts bei osmotischem Stress bewirken.  
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde das Sprossfrischgewicht (± SE) der knockout-
Linie hb24-1 sowie der Überexpressionslinien 35S:HB24-2, -4, -5, -6, -7, -10 und -11 im Vergleich zu Wildtyp- 
und pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des 
Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als 
prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die 
statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, zwei Experimente, n = 
12). 
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3.4.3 bHLH129 bewirkt eine Reduktion des Sprossfrischgewichts 
 
Für bHLH129 ist beschrieben, dass die Expression des TFs durch das Stresshormon ABA in 
Keimlingen reprimiert wird (Tian et al., 2015), genauso wie durch PSK in der Wurzel (Tabelle 
5, Anhang Abbildung 69). Diese Daten wurden durch qRT-PCR in den ersten echten Blättern 
in Antwort auf osmotischen Stress und ABA im Wildtyp und in pskr1-3 pskr2-1 überprüft 
(Abbildung 55 A). Auch im Spross war eine Reduktion der Expression sowohl im Wildtyp als 
auch in pskr1-3 pskr2-1 durch ABA zu verzeichnen. Osmotischer Stress hatte keine 
statistisch signifikanten Auswirkungen auf die Expression von bHLH129.  
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Abbildung 55: bHLH129 inhibiert das Sprosswachstum, auch unter osmotischem Stress. 
A Sieben Tage alte Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Keimlinge wurden auf Medium mit oder ohne Mannitol oder 
ABA transferiert und für weitere 24 h angezogen. Die relative Expression (± SE) von bHLH129 wurde in den 
ersten echten Blättern untersucht. Buchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede an (Kruskal-Wallis 
Test, p < 0,05, 3 biologische Replikate mit je zwei technischen Wiederholungen, n = 6).  
B Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde das Sprossfrischgewicht (± SE) der knockout-
Linie bhlh129-1 sowie der Überexpressionslinien 35S:bHLH129-1, -3, -5, -8 und -9 im Vergleich zu Wildtyp- und 
pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des 
Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als 
prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die 
statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, drei Experimente, n ≥ 
18). 
 
Obwohl osmotischer Stress keine Veränderung der Expression von bHLH129 hervorrief, 
wurde dennoch das Sprosswachstum von bHLH129-Überexpressionslinien und der 
knockout-Linie bhlh129-1 bei osmotischem Stress untersucht (Abbildung 55 A). Die 
verwendeten Überexpressionslinien wurden ausgewählt, da sie unterschiedlich starke 
Überexpressionsraten und im Vergleich zum Wildtyp sowohl kürzere als auch längere und 
vergleichbare Wurzellängen aufwiesen (vgl. Abbildung 49, Seite 98). Unter 
Kontrollbedingungen war das Sprosswachstum der knockout-Linie unverändert, wohingegen 
drei der fünf Überexpressionslinien ein reduziertes Sprosswachstum aufwiesen. Bei 
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osmotischem Stress zeigte eine der fünf Überexpressionslinien eine Reduktion des 
Sprosswachstums im Vergleich zum Wildtyp bis auf das Niveau von pskr1-3 pskr2-1. 
bHLH129 reprimiert somit das Sprosswachstum, jedoch ist die PSK-abhängige 
Wachstumsregulation unabhängig einer Regulation durch bHLH129. 
 

3.4.4 AGL17 und AGL21 regulieren nicht das Sprosswachstum bei 
osmotischem Stress 

 
agl17-1 agl21-3 hatte keinen Wachstumszuwachs der Wurzel in Antwort auf PSK gezeigt 
(Abbildung 30, Seite 76). Deshalb wurde die Doppelmutante in Hinblick auf eine 
Wachstumsantwort bei osmotischem Stress analysiert. Unter Kontrollbedingungen war die 
Tendenz einer Reduktion des Gewichtes zu beobachten (Abbildung 56). Jedoch konnte keine 
Veränderung des Sprossgewichts unter osmotischem Stress beobachtet werden. Dieser 
Versuch wurde lediglich einmal durchgeführt, sodass die getroffenen Aussagen 
vorbehaltlich einer Wiederholung des Experiments sind.  
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Abbildung 56: Verlust von AGL17 und AGL21 hat keinen Einfluss auf das Sprosswachstum bei 
osmotischem Stress. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde das Sprossfrischgewicht (± SE) der knockout-
Linie agl17-1 agl21-3 im Vergleich zu Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Großbuchstaben zeigen 
statistisch signifikante Unterschiede des Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der 
Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie 
unter Kontrollbedingungen berechnet und die statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (ein 
Experiment, n = 6).  
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3.4.5 BNQ3 inhibiert das Sprosswachstum, verstärkt durch osmotischen 
Stress 

 
Zur Untersuchung der Regulation des Sprosswachstums durch BNQ3 bei osmotischem Stress 
wurden zwei Überexpressionslinien im Wildtyphintergrund eingesetzt. Es wurden zwei 
Linien in einem Versuch verwendet, da eine BNQ3-Überexpression zu einer Reduzierung der 
Saatgutproduktion führte. Diese Linien zeigten die Tendenz einer Reduktion des 
Sprossgewichts im Vergleich zum Wildtyp unter Kontrollbedingungen. Die hier verwendeten 
Überexpressionslinien zeigten eine Elongation in den Petioli, die Blattspreite wirkte jedoch 
filigraner (Bilder nicht gezeigt), was die Reduktion des Sprossgewichts erklären würde. 
Zusätzlich war die Tendenz einer verstärkten Reduktion des Sprossgewichts unter 
osmotischem Stress zu beobachten, was ein weiterer Hinweis darauf sein könnte, dass 
BNQ3 und PSK in demselben Signalweg wirken könnten. Vorbehaltlich einer Wiederholung 
des Versuchs reprimiert BNQ3 das Sprosswachstum, welcher Effekt bei osmotischem Stress 
verstärkt wird. 
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Abbildung 57: BNQ3 inhibiert das Sprosswachstum. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurden die Überexpressionslinien 35S:BNQ3-1 und -2 
im Vergleich zu Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Sprossfrischgewicht (± SE) bei 
Mannitolbehandlung, Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des Sprossfrischgewichts 
unter Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als prozentualer Anteil des 
Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die statistischen 
Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (ein Experiment, n = 6). 
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Das Phytohormon ABA agiert als hormoneller Stresssignalvermi
ist die Konzentration des Phytohormons in der Pflanze erhöht. ABA induziert die Regulation 
von metabolischen und Entwicklungsprozessen zur Unterstützung der osmotischen 
Stressresistenz bei reduzierter Wasserverfügbarkeit 
2007
wachstumsfördernde Wirkung 

Spross reguliert, wurde dadurch untermauert, dass 
exprimiert wird
osmotischem Stress, induziert durch Mannitol, insbesondere in jungem Sprossgewebe 
erhöht. Diese Aktivität beschränkte sich bei anhaltendem osmotis
Wachstums weiterhin auf die jungen teilungsaktiven Sprossgewebe. In anderen Spezies 
wurde bereits eine zellteilungsfördernde Wirkung von PSK beschrieben 
Sakagami, 1996
Arabidopsis gibt es ebenfalls Hinweise, dass nicht nur die Zellelongation sondern auch 
die 
2018
durch ABA induziert wird. Durch osmotischen Stres
auch die 
Transkriptniveau in Antwort auf Mannitol und ABA auf. Es scheint daher, dass der PSK
Signalweg durch osmotischen Stress durch ABA verstär
Sprosswachstum aktiv zu erhalten. Die restlichen untersuchten PSK
durch Mannitol und ABA teilweise in übereinstimmender oder differentieller Weise 
reguliert. Dies deutet darauf hin, dass hinter der PSKR1
osmotischen Stress und ABA ein komplexes Regulationsnetzwerk und kein linearer 
Signalweg steht. Die Expression von 
Mannitol, induziert. Dies deutet auf eine Regulation des PSK
unabhängig von mannitolinduziertem osmotischem Stress hin. Auch die Hyperinduktion von 
PSK1
weist auf eine komplexe Regulation hin und lässt vermuten, dass die PSK
Expression von PSK
differentiell an die wasserlimitierten Bedingungen anzupassen. Diese Arbeit erweitert das 
bekannte Interaktionsspektrum des PSK
(Matsubayashi
(Hartmann
Cytokinin 
Kong
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reguliert. Dies deutet darauf hin, dass hinter der PSKR1
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Das Phytohormon ABA agiert als hormoneller Stresssignalvermi
die Konzentration des Phytohormons in der Pflanze erhöht. ABA induziert die Regulation 

von metabolischen und Entwicklungsprozessen zur Unterstützung der osmotischen 
Stressresistenz bei reduzierter Wasserverfügbarkeit 
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Das Phytohormon ABA agiert als hormoneller Stresssignalvermi
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Hartmann et al.
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Lateralwurzelentwicklung ist noch nicht aufgeklärt (De Smet et al., 2003; Nibau et al., 2008; 
Harris, 2015). Mutantenanalysen geben konträre Hinweise auf eine ABA-abhängige 
Induktion oder Inhibition der Bildung von Lateralwurzelprimordien (Nibau et al., 2008; 
Harris, 2015). Nach der Penetration der Epidermis kann ABA die Aktivierung des 
Lateralwurzelmeristems reprimieren und dadurch das weitere Wachstum der 
Lateralwurzeln unterbinden (De Smet et al., 2003). Unter osmotischem Stress zeigt sich ein 
verringertes Lateralwurzelwachstum (Bouteillé, 2011; Duan et al., 2013). In dieser Arbeit 
konnte gezeigt werden, dass der PSKR-Signalweg die Bildung von Lateralwurzelprimordien 
und sich daraus entwickelnden Lateralwurzeln begünstigt. Hinweise hierauf wurden bereits 
durch Kutschmar et al. (2009) beschrieben, die eine schwach, aber nicht signifikant 
reduzierte Anzahl Lateralwurzeln in pskr1-3 im Vergleich zum Wildtyp beschrieben. In 
Antwort auf osmotischen Stress blieb die Anzahl der lateralen Wurzelorgane, die Summe 
aus Primordien und Lateralwurzeln, in der Rezeptornullmutante und PSKR1-
Überexpressionslinien unverändert. Im Wildtyp war eine leicht erhöhte Anzahl zu 
beobachten. Bei einer getrennten Betrachtung der Anzahl von Primordien und 
ausgewachsenen Lateralwurzeln blieb die Anzahl an Primordien im Wildtyp unter Stress 
unverändert und die der Lateralwurzeln war erhöht. Bei osmotischem Stress war die Anzahl 
an Lateralwurzelprimordien in pskr1-3 pskr2-1 erhöht und die der ausgewachsenen 
Lateralwurzeln verringert. Der gegenteilige Phänotyp war in den Überexpressionslinien zu 
beobachten. Die Beobachtungen im Wildtyp werden einerseits durch Beschreibungen von 
van der Weele et al. (2000), Deak & Malamy (2005), Xiong et al. (2006b) und Ding et al. 
(2015b) gestützt, die ein Gleichbleiben der Primordienanzahl bei osmotischem Stress 
beobachteten, stehen jedoch auch im Gegensatz dazu, da zusätzlich eine Abnahme an 
Lateralwurzeln gezeigt wurde. Dies ist möglicherweise auf unterschiedlich gewählte 
Anzuchtmethoden und untersuchte Entwicklungszeitfenster zurückzuführen. In dem hier 
gewählten Versuchsaufbau kam es durch den PSKR-Signalweg zu einem vermehrten 
Auswachsen von Lateralwurzeln bei osmotischem Stress. Dies sind Hinweise darauf, dass 
der PSK(R)-Signalweg nicht nur im Zellwachstum, sondern eventuell auch in der Regulation 
des Zellzyklus und der Zellteilung bei der Bildung von Lateralwurzelprimordien wirkt und der 
Reduktion der Komplexität des Wurzelsystems unter osmotischem Stress entgegenwirkt. In 
Bezug auf die Lateralwurzelentwicklung könnte der PSK-Signalweg als Gegenspieler zum 
ABA-Signalweg fungieren. Da jedoch die genaue Wirkung von ABA auf die 
Lateralwurzelentwicklung bisher nicht aufgeklärt ist, wären auch Interaktionen mit anderen 
Hormonsignalwegen möglich. Zudem gibt es Hinweise darauf, dass der ABA-Signalweg im 
Zusammenspiel mit Auxin das Lateralwurzelwachstum fördern kann (Zhao et al., 2014) und 
dass der PSK-Signalweg die Auxinkonzentration in der Pflanze erhöht (Zhang et al., 2018b). 
Grundsätzlich ist davon auszugehen, dass sich die mögliche Interaktion des PSK- mit dem 
ABA-Signalweg im Vergleich zum Spross unterscheidet, da die grundlegende Konzentration 
von ABA in der Wurzel der PSK-Rezeptornullmutante geringer war als die des Wildtyps, 
jedoch in Antwort auf osmotischen Stress zunahm und nicht wie im Spross gleichblieb. 

Die letzte Stufe der Entwicklung von Pflanzenorganen ist die Seneszenz. Die 
Expression von ABA-Biosynthesegenen und dadurch die ABA-Konzentration in der Pflanze 
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Ethylenproduktion führt (Sun et al., 2012). Bereits in diesem Beispiel kann man die 
komplexe Interaktion des ABA- und Ethylensignalweges erkennen. Auch für den PSK-
Signalweg ist bekannt, dass eine Interaktion mit dem Ethylensignalweg stattfindet. Der PSK-
Signalweg reprimiert die Ethylenbiosynthese in Arabidopsis-Keimlingen und 
Tomatenblättern (Wu et al., 2015; Zhang et al., 2018b). Zusätzlich wurden durch 
Microarrayanalysen die ethyleninduzierten und den Ethylensignalweg regulierenden ERF-
TFs RAP2.3, ESE3 und ERF104 (Büttner & Singh, 1997; Ogawa et al., 2005; Nakano et al., 
2006b; Li et al., 2008; Bethke et al., 2009; Zhang et al., 2011; Deslauriers et al., 2015) 
identifiziert, die wiederum durch PSK in ihrer Expression in der Wurzel reprimiert werden. 
Die ERF-TFs ERF109, ERF114 und ERF115, die die Expression der PSK-Vorläufergene PSK2 
und PSK5 in der Wurzel direkt aktivieren (Heyman et al., 2013; Kong et al., 2018), sind 
jedoch nicht ethyleninduziert (Winter et al., 2007; Heyman et al., 2013).  

Ethylen reguliert ebenfalls die Prozesse, die in dieser Arbeit für den PSK-Signalweg 
beschrieben wurden und in denen es Hinweise auf eine ABA-Interaktion gibt. Für Ethylen ist 
eine wachstumsinhibierende Wirkung im Spross beschrieben, die durch eine Repression der 
Zellexpansion und -teilung verursacht wird (Dubois et al., 2018). ABA inhibiert in der frühen 
Antwort auf osmotischen Stress im Spross das Wachstum und unterstützt es im weiteren 
Verlauf, abhängig von der wachstumsverstärkenden und -inhibierenden Wirkung von 
Ethylen und der Verfügbarkeit von Nährstoffen (Sharp et al., 1994; Sharp, 2002; Sharp & 
LeNoble, 2002; LeNoble et al., 2004). In gut gewässerten Pflanzen unterstützt ABA das 
Sprosswachstum entgegen der Wirkung von Ethylen (Hussain et al., 2000; LeNoble et al., 
2004). Im Spross wurde die Interaktion des ABA- und PSK-Signalweges bestätigt. Der PSK-
Signalweg fördert das Sprosswachstum sowohl bei gut gewässerten Pflanzen, durch 
Zellexpansion (Stührwohldt et al., 2011), als auch bei osmotisch gestressten. In der Wurzel 
geschieht das durch PSK vermittelte Wachstum in der Epidermis (Hartmann et al., 2013). 
Dies ist auch der Ort an dem das Wachstum durch Ethylen inhibiert wird (Vaseva et al., 
2018). 
 Ethylen aktiviert lichtsensitive Protochlorophyllid-Oxidoreduktasen und unterstützt 
dadurch das Ergrünen der Kotyledonen (Alscher & Castelfranco, 1972; Zong et al., 2010; 
Zhong et al., 2014). ABA reprimiert die Plastidenbiogenese durch Inhibierung der 
Transkription der durch Ethylen induzierten Protochlorophyllid-Oxidoreduktasen (Kusnetsov 
et al., 1998). Der Mechanismus des Ergrünens wird durch ein komplexes 
Kommunikationsnetzwerk reguliert. Es ist bekannt, dass zusätzlich zu Ethylen und ABA 
weitere Phytohormone wie Cytokinin, Brassinosteroid, Ethylen und Auxin involviert sind 
(Kusnetsov et al., 1998; Beligni & Lamattina, 2000; Zhang et al., 2006; Galpaz et al., 2008; 
Kravtsov et al., 2011; Cortleven & Schmülling, 2015; Melo et al., 2016). In der PSK-
Rezeptornullmutante war ein verfrühtes Ergrünen in Antwort auf ABA und osmotischen 
Stress zu beobachten. Die Ethylenproduktion ist in dieser Linie wahrscheinlich nicht 
reprimiert und könnte zu einem Ergrünen als Gegenspieler zum PSK-Signalweg beitragen. 
Um dies nachweisen zu können, wäre eine Bestimmung der Ethylenkonzentration in der 
Pflanze hilfreich. 
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Effekte auf das Wurzelwachstum. Für GAZ, DOF1.2, NAC015, STZ, NAC031, HB24 und PDF2 
existieren keine Vergleichsdaten zu Wachstumsanalysen. Für NAC068 ist bei einer 
konstitutiven Expression der membranungebundenen Form ein reduziertes Wachstum mit 
verkleinerten Organen mit reduzierter Zellanzahl und erhöhter Zellgröße beschrieben, bei 
einem knockout ein verlängertes Hypokotyl mit vergrößerten Zellen (Kim et al., 2006). Dies 
würde damit übereinstimmen, dass NA068 durch PSK reprimiert wird, was zu einem 
verstärkten Wachstum der Pflanze führt. Dies konnte nicht bestätigt werden, da für die 
Analysen nur die membrangebundene, inaktive Form verwendet werden konnte, die keinen 
Einfluss auf das Wachstum hatte. Bei einer Überexpression von bHLH129 ist eine verstärkte 
Elongation der Primärwurzel beschrieben (Tian et al., 2015). Für die knockout-Linie ist keine 
Veränderung des Phänotyps bezüglich der Wurzellänge bekannt (Tian et al., 2015). Die 
Reduktion der Wurzellänge bei einer Überexpression wurde in dieser Arbeit nicht 
beobachtet, jedoch ein verkleinerter Spross. Dies würde wiederum in Übereinstimmung mit 
der wachstumsfördernden Wirkung von PSK und einer Repression der bHLH129-
Genexpression stehen. Zusätzlich wird der TF durch ABA in seiner Expression reprimiert 
(Tian et al., 2015). Dies wurde in dieser Arbeit bestätigt und könnte ein Hinweis darauf sein, 
dass ABA und PSK gemeinsam die Expression des TFs regulieren. WRKY48 reprimiert das 
Rosettenwachstum (Xing et al., 2008), ein knockout des Gens hatte denselben Effekt auf das 
Wurzelwachstum. In diesem Fall scheint die Regulation des Wachstums durch den TF in 
Wurzel und Spross unterschiedlich. Bei einer linearen Verknüpfung des PSK-Signalwegs mit 
der WRKY48-Aktivität wäre die Repression des Sprosswachstums durch den TF erklärbar, 
jedoch nicht die Induktion des Wurzelwachstums. Bei Überexpression von STZ kann es zu 
einer Reduktion des Wachstums der Rosettenblätter kommen, die durch eine geringere 
Zellgröße bedingt ist (Sakamoto et al., 2004; Rossel et al., 2007; Munekage et al., 2015). Bei 
STZ-reprimierenden Linien ist ebenfalls eine Wachstumsreduktion sichtbar (Sakamoto et al., 
2004; Rossel et al., 2007). Hier könnte ebenfalls die Reduktion des Wachstums bei 
Überexpression durch einen linearen Zusammenhang mit dem PSK-Signalweg erklärt 
werden. Jedoch scheint STZ sowohl bei einer verstärkten als auch reduzierten Genaktivität 
ähnliche Effekte zu haben, was für den PSK-Signalweg bisher nicht beobachtet wurde.  

Es wurde festgestellt, dass die PSK-regulierten TFs Entwicklungsprozesse und ebenso 
Stressantworten regulieren, wie es für den PSK-Signalweg beschrieben ist. Dies könnte als 
Hinweis darauf gedeutet werden, dass die TFs, je nach Reiz und Signalkette, 
unterschiedliche Prozesse regulieren. Die große Anzahl und Diversität an PSK-regulierten 
TFs, sowie deren unterschiedliche Wirkung auf das Wurzelwachstum bestätigt, dass hinter 
dem PSK-Signalweg ein komplexes Regulationsnetzwerk steht und eine lineare Regulation 
des PSK-abhängigen Primärwurzelwachstums unwahrscheinlich ist.  
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Zuckeralkohole (Munns, 2002) zurückzuführen ist. Eine Untersuchung des Wachstums der 
knockout- und Überexpressionslinien der PSK-Rezeptoren unter Trockenstressbedingungen 
auf Erde und polyethylenglycolhaltigem Medium könnten Aufschluss darüber geben, wobei 
jede der Untersuchungsmethoden ihre Vor- und Nachteile birgt (Osmolovskaya et al., 2018). 
Im Zuge dieser Untersuchungen könnte ebenfalls aufgeklärt werden, ob die 
Wachstumsinhibierung durch eine Reduktion der Zellgröße und/oder eine verminderte 
Meristemaktivität verursacht wird.  
 Weiterhin könnten Versuche durchgeführt werden, um eine weitreichendere 
Übersicht über die Interaktion des ABA- und PSK-Signalweges in Reaktion auf osmotischen 
Stress und die Regulation der Signalweiterleitung in unterschiedlichen Geweben der Pflanze 
zu erlangen. Hierzu könnte eine mögliche PSK-signalwegabhängige Regulation des 
Stomaschlusses untersucht werden. Analog zu den im Spross durchgeführten Analysen 
könnte die Expressionsänderung von PSK-Vorläufer und PSKR-Genen in Antwort auf 
osmotischen Stress und ABA in der Wurzel untersucht werden, da sich bei einer Messung 
der ABA-Konzentration in diesem Organ bereits Unterschiede zum Spross zeigten. 

Hinsichtlich der Untersuchung der PSK-Signalweiterleitung über die Aktivität von TFs 
ist bisher nur der Grundstein gelegt. Da es sich bei den untersuchten TFs ausschließlich um 
Faktoren handelt, die bei einer Langzeitbehandlung von fünf Tagen mit PSK reguliert waren, 
die TF-Aktivität jedoch meist als eine schnelle Antwort auf Stimuli innerhalb von Sekunden 
bis Stunden geschieht (Yamaguchi-Shinozaki & Shinozaki, 2006; Fujita et al., 2011; Swift & 
Coruzzi, 2017), sollte dieser Aspekt keinesfalls außer Acht gelassen werden. Die frühesten 
Signalwegregulationen durch TFs werden durch bereits vorhandene TF-Proteine ausgeführt. 
Diese sind durch einen Microarray nicht abbildbar. Die in dieser Arbeit vorgestellten TFs 
sind daher eher in die Regulation sekundärer Effekte des PSK-Stimulus oder eine stetige, 
indirekte Regulation durch das Hormon einzuordnen.  

Zwischen der Bindung von PSK an die PSK-Rezeptoren und der 
Transkriptionsänderung liegen voraussichtlich viele noch unbekannte Zwischenreaktionen. 
Mögliche Ansätze zur Untersuchung dieser wären zum einen die Identifizierung löslicher 
Proteine als temporäre Interaktionspartner der PSK-Rezeptoren und von diesen wiederum 
ausgehend Interaktionspartner um die Signalweiterleitung in den Nukleus Stück für Stück 
aufzuklären. Zum anderen könnte man in einem weiteren Microarray untersuchen, welche 
Gene in Reaktion auf PSK als schnelle Antwort differentiell reguliert werden und an deren 
Promotoren bindende TFs identifizieren. 
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Anhang 
 
Tabelle 10: Bezeichnungen der Gene, die Teil dieser Arbeit waren.  
Unterstrichen sind die Bezeichnungen, die in dieser Arbeit vornehmlich genutzt wurden. Sortiert nach Genlokus. 

 
  

Genlokus Genbezeichnung  Genlokus Genbezeichnung 
At1g08030 TPST  At3g18780 ACTIN2 
At1g13590 PSK1  At3g19270 CYP707A4 
At1g21340 DOF1.2  At3g21780 UGT71B6 
At1g27730 STZ / ZAT10  At3g21790 UGT71B7 
At1g30100 NCED5  At3g21800 UGT71B8 
At1g33280 NAC015 / BRN1  At3g24650 ABI3 
At1g52340 ABA2  At3g44735 PSK3 
At1g52400 BG1 / BGL1 / BGLU18  At3g47710 bHLH161 / BNQ3 / PRE4 
At1g76420 NAC031 / CUC3  At3g49780 PSK4 
At1g78390 NCED9  At3g59900 ARGOS 
At2g02220 PSKR1  At4g01540 NAC068 / NTM1 
At2g02820 MYB88  At4g04890 PDF2 
At2g18350 HB24 / ZHD6  At4g19230 CYP707A1 
At2g18490 GAZ  At4g21750 AtML1 
At2g22630 AGL17  At4g26080 ABI1 
At2g22860 PSK2  At4g33950 SNRK2.6 / OST1 
At2g23030 SNRK2.9  At4g37940 AGL21 
At2g29090 CYP707A2  At5g05410 DREB2A 
At2g32860 BG2  At5g25190 ERF003 / ESE3 
At2g40330 PYL6 / RCAR9  At5g45340 CYP707A3 
At2g43140 bHLH129  At5g49520 WRKY48 
At2g44080 ARL  At5g53890 PSKR2 
At3g04120 GAPC  At5g61600 ERF104 
At3g14440 NCED3  At5g65870 PSK5 
At3g16770 ERF72 / EBP / RAP2.3    
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Tabelle 11: In dieser Arbeit verwendete Primer. 
Schnittstellen und Erkennungssequenzen, die zur Klonierung verwendet wurden, sind unterstrichen. Sortiert 
nach Bezeichnung. 

Bezeichnung Sequenz (5‘→3‘) 
Verwendungszweck / 
Herkunft / Anmerkung 

At1g13590 qF1 CCATCTCCCACCACACATGA 
qRT-PCR PSK1 

At1g13590 qR1 TCGGTGTGAGCAGCTACTGT 
At1g21340 F1 Sal ATGTCGACATGTTGCCGTACATTGGAC 

Klonierung 35S:DOF1.2 
At1g21340 R1 Xho 

ATCTCGAGTCAAATCCCGAACCTGGTAA
G  

At1g21340 F2 TTCAGCTCACAGTGCACTCG GK-921E09; T-DNA-
Insertionsnachweis At1g21340 R2 GACCATCTGGCCGATTCTCG  

At1g27730 F1 Bam ATGGATCCATGGCGCTCGAGGCTC 
Klonierung 35S:STZ 

At1g27730 R1 Xba 
ATTCTAGATTAAAGTTGAAGTTTGACCG
G  

At1g30100 qF1 CGAGGAGAGTTGGGAATCGG 
qRT-PCR NCED5 

At1g30100 qR1 CCGAATTCACGAAAGTGCCG 
At1g33280 F2 CACCATGAGTTCGTCTAACGGAGG Klonierung 35S:NAC015 

(zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt*) 

At1g33280 R2 TTAAAACAACCCAAGAAATCCATTTTC 

At1g33280 F1 CAGATTGGATCATGCACGAG SALK_151986; T-DNA-
Insertionsnachweis At1g33280 R1 CAACCCAAGAAATCCATTTTCAC 

At1g52400 qF1 TGCCGAGAATGGATACGGAG 
qRT-PCR BG1 

At1g52400 qR1 TTGTCCTTGCAAATGGCGTC 
At1g76420 F2 CACCATGATGCTTGCGGTGGAAG Klonierung 35S:NAC031 

(zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt*) 

At1g76420 R2 CTACAGCTGGAATCCTAAAGG 

At1g76420 F1 CTAAGGGACAGGAAATATCCG GK-302G09; T-DNA-
Insertionsnachweis At1g76420 F3 CGGACGAAGAGCTCATTACC 

At1g78390 F2 ATGCTTATCTGGCTTTAACCGAACCG SALK_033388; T-DNA-
Insertionsnachweis At1g78390 R2 CAGTTGGATCATTGGACACTTGATC 

At1g78390 F3 AACCCAATTCCTCGACCGAAC 
Expressionsanalyse 

At1g78390 R3 CTAACACAAAGCTTGCTTCG 
At1g78390 qF1 TAAACCCGGTGCAGAGAACC 

qRT-PCR NCED9 
At1g78390 qR1 AGTTCCCGGCTATTTGGACG 
At2g02820 F2 CACCATGGAAGAGACAACTAAGCAG Klonierung 35S:MYB88 

(zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt*) 

At2g02820 R2 TTACAAGCTATCGAGAAGGAC 

At2g02820 F1 GCAACCTGATCTCCATGATTC SALK_068691; T-DNA-
Insertionsnachweis At2g02820 R1 GTTATGCCCACCTCCATGAG 

At2g18350 F4 Sal  ATGTCGACGTTTGAAGATTTAGTTTTAG Klonierung 35S:HB24 
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At2g18350 R4 Xho  TACTCGAGCTTTTCTGATCTTGAAGCTTC 
At2g18350 F3  AGAAGGCACGGTGGAGTCTC 

T-DNA-Insertionsnachweis 
At2g18350 R3  AACCGATTCACTTCATCATC 

At2g22630 F1 Sal1 
AAATTTGTCGACATGGGGAGAGGGAAG
ATTG 

Klonierung 35S:AGL17 
At2g22630 R1 Eco5 

AAATTTGATATCTTAGCTGTTTGAAGATG
TCTTA 

At2g22630 F2 AGGCAACTAACGGGAGTGG SALK_140241; T-DNA-
Insertionsnachweis At2g22630 R2 TGATGAACAAGATTCCTCTGC 

At2g22860 qF1 ACTGCTGCCGATCCATGTAA 
qRT-RT-PCR PSK2 

At2g22860 qR1 GCGACCAAAGTCCTCCTCAT 
At2g23030 F1 GTCGATTTAGCGAAGCTGAG GK-189B07; T-DNA-

Insertionsnachweis At2g23030 R1 CTTTCCGTCGTATTCCGATC 
At2g29090 qF1 GGATCAAAAACGCAACGGCT qRT-PCR CYP707A2 (zur 

Verfügung gestellt von E. 
Eysholdt-Derzsó*) 

At2g29090 qR1 GCTCCCTGGAGACTTCTTGG 

At2g32860 qF1 ACTGTAAAAAGGTCGAGGGTGG 
qRT-PCR BG2 

At2g32860 qR1 TGGTACTCGAGGGATCGTCT 
At2g40330 qF1 ACACTTCGTGAAAAGCTGCC 

qRT-PCR PYL6 
At2g40330 qR1 CCATGATCTCAAGCCGCTCT 

At2g43140 F1 Bam 
ATGGATCCATGTACCCTCCTAATTCCTCT
AAG Klonierung 35:bHLH129 

At2g43140 R1 Xho ATCTCGAGTCATCGCTTCTTGCATGC  
At2g43140 F2 CGTCAAGCCACCATCTGTCA SALK_041780; T-DNA-

Insertionsnachweis At2g43140 R2 TACCGTTGGGATCAGTGGGA  
At2g43140 qF1 ATGGACAAGCAAACGAGCTAC 

qRT-PCR bHLH129 
At2g43140 qR1 CTTCTTGCATGCCCCACAAG 
At2g44080 F1 Bam ATGGATCCATGATTCGTGAGTTCTCCAG 

Klonierung 35S:ARL 
At2g44080 R1 Xho 

ATCTCGAGTTACATAAAAGTGGAAGAAG
AAGAAAC 

At2g44080 R2 CTGATCCAGGTTGTGAGATG GK-079D09; T-DNA-
Insertionsnachweis 
GK-129B08; T-DNA-
Insertionsnachweis 

At3g14440 F1 GCTTGCCGGTTTACTCAGAC 

At3g14440 R1 TGTCGTAAACCACCGGAGAC 
GK-079D09; T-DNA-
Insertionsnachweis 

At3g14440 qF1 CCCGCCATTGTTGTTAAGCC 
qRT-PCR NCED3 

At3g14440 qR1 TGTAGCTTCTCGTGGCTGAC 
At3g19270 qF1 CGAAGCCGAATACATTCATGCC 

qRT-PCR CYP707A4 
At3g19270 qR2 TCCCTTCACTTCCCATCGGAAA 
At3g21780 qF1 TGGGAGGGTTCAGTGAGGAA qRT-PCR UGT71B6 
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At3g21780 qR1 AATTCTCCGGGAGGCTCTCT 
At3g21790 qF1 GCCGTTATACGCAGAGCAGA 

qRT-PCR UGT71B7 
At3g21790 qR1 CAGTAGCCGTCGGTAATCCC 
At3g21800 qF1 TTCGGTGTTCCTATAGCGCC 

qRT-PCR UGT71B8 
At3g21800 qR1 CTGATCGCCTCGCCAATACT 
At3g44735 qF1 CTTGTGCCTGGCAGTTCTCT 

qRT-PCR PSK3 
At3g44735 qR1 ACTGAGTCCTCTTCCACTGATG 

At3g47710 F1 Bam 
ATGGATCCATGTCTAGCAGAAAATCACG
TTC  

Klonierung 35S:BNQ3 
At3g47710 R2 Xho 

ATCTCGAGCTACTGCATAAGCAAACTTCG
G  

At3g47710 F ko 
ATGTCTAGCAGAAAATCACGTTCAAGAC
AA 

SALK_098881; T-DNA-
Insertionsnachweis 
(Mara et al., 2010) At3g47710 R ko 

GTCGTTTTTACGTAGTAAACTGCTCTTGT
AATAGAAGT 

At3g47710 F2 ACGAGACGAAAATTTTCTACCG T-DNA-Insertionsnachweis 
T-DNA-Insertionsnachweis At3g47710 R1 TGTGATGGATTTGGTTGGAATG  

At3g47710 F3 AAGACTACTAGTCAGAGTGTTAATC T-DNA-Insertionsnachweis 
At3g49780 qF1 GACAACCACCGCTTTGTCCA 

qRT-PCR PSK4 
At3g49780 qR1 GGTGTGAAGAACAAGGCTTCG 

At3g59900 F1 Bam 
ATGGATCCATGATTCGAGAAATCTCAAA
CTTAC 

Klonierung 35S:ARGOS 
At3g59900 R1 Xho 

ATCTCGAGTTACATGAAATTGCAAGTTAC
ATCTG 

At3g59900 F2 TCCTCACATTTGTCAGCCCC T-DNA-Insertionsnachweis 
Klonierung 35S:NAC068 
(zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt*) 

At4g01540 F2 CACCATGATGAAAGGTCTGATTGGG 

At4g01540 R2 TCATAACTTCTTCACCGGGATC T-DNA-Insertionsnachweis 
At4g01540 F3 AGAAATAGACACAAGTCATCAACAC SALK_019893C; T-DNA-

Insertionsnachweis At4g01540 R1 CTTATGATGAGGCAAGCAAGTG 

At4g04890 F3 Eco1 
ATGAATTCATGTACCATCCAAACATGTTT
GAG Klonierung 35S:PDF2 

At4g04890 R4 Eco5 ATGATATCCTACGCTCCTCCTCCAACATC 
At4g04890 F1 GGATTAAGATCAGAGGCGTC SALK_109125C; T-DNA-

Insertionsnachweis At4g04890 R1 CTCCATATGCTCTATCCATG 
At4g19230 qF1 GAACCCACTCGTGTCCTGG qRT-PCR CYP707A1 (zur 

Verfügung gestellt von E. 
Eysholdt-Derzsó*) 

At4g19230 qR1 GTTTTGGGGAAGCGCGAATG 

At4g21750 F2 ATGTATCATCCAAACATGTTCG SALK_033408; T-DNA-
Insertionsnachweis At4g21750 R2 CCTCAAAATGTCGCTGCTTC 
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At4g33950 F1 CCTCTGATGTCTTGGTGTCG GK-516B05; T-DNA-
Insertionsnachweis At4g33950 R1 ACCTGTGGTTGATTATCTCC 

At4g37940 F1 CACCATGGGAAGAGGGAAGATTGTG Klonierung 35S:AGL21 (zur 
Verfügung gestellt von N. 
Stührwohldt*) 

At4g37940 R1 TTATTCGTTTGCTCTTGGTGG 

At4g37940 F2 TGTGCCATGCTAATGCATTAC SALK_775F09; T-DNA-
Insertionsnachweis At4g37940 R2 AAGCATGCAGTTCTTGTCTTAG 

At5g05410 F1 CGTCCCCTATAGGTACGTTG GK-379F02; T-DNA-
Insertionsnachweis At5g05410 R1 AGCAGCCTCATCATAAGCAG 

At5g05410 qF1 TCGTCCCCTATAGATTGTGTTGT 
qRT-PCR DREB2A 

At5g05410 qR1 GCCACAGTAGTACCGTCACC 
At5g45340 qF1 CCGTAGCTCCTCCACGAAAC qRT-PCR CYP707A3 (zur 

Verfügung gestellt von E. 
Eysholdt-Derzsó*) 

At5g45340 qR1 GGGCTCGAGATCATCACACAT 

At5g49520 F2 Bam 
ATGGATCCATGGAGAAGAAAAAAGAAG
AGG Klonierung 35S:WRKY48 

At5g49520 R2 Xho ATCTCGAGTCATTTCTTATTCTCTTCATTG 
At5g49520 F2 CCTTTTCCTTATTCTTATTTCG SALK_066438C; T-DNA-

Insertionsnachweis (zur 
Verfügung gestellt von T. 
Staffel*) 

At5g49520 R2 CTGTTTTTGACAGCTTTTTGGC 

At5g65870 qF1 CTCTGCTCCACGCTAACACA 
qRT-PCR PSK5 

At5g65870 qR1 TCTTCTCCAACACCTTCACAGA 
ACT2 for CAAAGACCAGCTCTTCCATCG RT-PCR-Analyse von 

ACTIN2* als Kontrolle ACT2 rev CTGTGAACGATTCCTGGACCT 
ACT2 qF1 ACATTCCAGCAGATGTGGATCTC qRT-PCR ACTIN2  

(zur Verfügung gestellt von 
C. Kaufmann*) 

ACT2 qR1 GATCCCATTCATAAAACCCCAGC 

CB13-for GTTCGCTCAAGAGGGAGATCA qRT-PCR PSKR1  
(zur Verfügung gestellt von 
C. Kaufmann*) 

CB13-rev CCGGTGCCCGTGTTTGTAT 

CB19-for AGCGAGGTTTTCGATCCGTT qRT-PCR PSKR2  
(zur Verfügung gestellt von 
C. Kaufmann*) 

CB19-rev CTGTTGAGTCGTTGGCCTCT 

CB73-for GTTTCGGAGTTGTGCTTCTCGAG PSKR1 Expression  
(zur Verfügung gestellt von 
C. Kaufmann*) 

CB73-rev CCAAGAGACTAACTGTTGAGTCGTTG 

GAPC qF1  GATTCTACAATGGCTGACAAGAAGA qRT-PCR GAPC 
(zur Verfügung gestellt von 
C. Kaufmann*) 

GAPC qR1 ATGAAGGGGTCGTTGACAGC 

GK LB 8409 ATATTGACCATCATACTCATTGC GABI-KAT-Linien T-DNA-
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pENTR 1A DualFor GTTAGTTACTTAAGCTCGGGC 
Insertions-nachweis* 
Sequenzierung* 

SALK LBb1 ACCGCTTGCTGCAACTCTC 
SALK-Linien T-DNA-
Insertionsnachweis* 

*AG Sauter, CAU Kiel, Deutschland 
 
Tabelle 12: In dieser Arbeit hergestellte und verwendete Vektorkonstrukte. 
Daten sortiert nach Genlokus. pB7WG2.0 (Karimi et al., 2002), pENTR1a DS: GatewayTM pENTRTM1a Dual 
Selection Vector (Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA), pENTR TOPO: pENTRTM Directional TOPO® 
(Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham, USA). 

Vektorkonstrukt Vektor Genlokus Herkunft 
pENTR1A 35S:DOF1.2 pENTR1a DS At1g21340 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:DOF1.2 pB7WG2.0 At1g21340 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:STZ pENTR1a DS At1g27730 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:STZ pB7WG2.0 At1g27730 diese Arbeit 

TOPO 35S:NAC015 
pENTR TOPO At1g33280 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:NAC015 
pB7WG2.0 At1g33280 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

TOPO 35S:NAC031 
pENTR TOPO At1g76420 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:NAC031 
pB7WG2.0 At1g76420 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

TOPO 35S:MYB88 
pENTR TOPO At2g02820 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:MYB88 
pB7WG2.0 At2g02820 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:RAP2.3 
pB7WG2.0 At3g16770 zur Verfügung gestellt von 

E. Eysholdt-Derzsó* 
pENTR1A 35S:HB24 pENTR1a DS At2g18350 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:HB24 pB7WG2.0 At2g18350 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:AGL17 pENTR1a DS At2g22630 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:AGL17 pB7WG2.0 At2g22630 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:bHLH129 pENTR1a DS At2g43140 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:bHLH129 pB7WG2.0 At2g43140 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:ARL pENTR1a DS At2g44080 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:ARL pB7WG2.0 At2g44080 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:BNQ3 pENTR1a DS At3g47710 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:BNQ3 pB7WG2.0 At3g47710 diese Arbeit 
pENTR1A 35S:ARGOS pENTR1a DS At3g59900 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:ARGOS pB7WG2.0 At3g59900 diese Arbeit 
TOPO 35S:NAC068 pENTR TOPO At4g01540 zur Verfügung gestellt von 
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N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:NAC068 
pB7WG2.0 At4g01540 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 
pENTR1A 35S:PDF2 pENTR1a DS At4g04890 diese Arbeit 
pB7WG2 35S:PDF2 pB7WG2.0 At4g04890 diese Arbeit 

TOPO 35S:AGL21 
pENTR TOPO At4g37940 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pB7WG2 35S:AGL21 
pB7WG2.0 At4g37940 zur Verfügung gestellt von 

N. Stührwohldt* 

pENTR1A 35S:WRKY48 
pENTR1a DS At5g49520 zur Verfügung gestellt von 

T. Urbanski* 

pB7WG2 35S:WRKY48 
pB7WG2.0 At5g49520 zur Verfügung gestellt von 

T. Urbanski* 
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Tabelle 13: In dieser Arbeit untersuchte T-DNA-Insertionslinien. 
Daten sortiert nach Genlokus. 

T-DNA-
Insertionslinie/ 
NASC-
Identifikations-
nummer 

Genlokus Genbezeichnung 
Bezeichnung; Herkunft / 
Anmerkung 

SALK_009847 At1g08030 TPST tpst-1; Komori et al. (2009) 
GK-921E09 / 
N488377 

At1g21340 AtDof1.2 diese Arbeit, kein ko 

SALK_054092 / 
N666063 

At1g27730 STZ / ZAT10 KO-Zat10; Mittler et al. (2006) 

SALK_151986C / 
N667631 

At1g33280 NAC015 / BRN1 brn1-1; Bennett et al. (2010) 

aba2-1 / N156 At1g52340 ABA2 aba2-1; Rook et al. (2001) 
GK-302G09 / 
N428977 

At1g76420 NAC031 / CUC3 cuc3-105; Hibara et al. (2006) 

SALK_033388 / 
N533388 

At1g78390 NCED9 nced9-1; Frey et al. (2012) 

SALK_008585 At2g02220 PSKR1 
pskr1-3 (Atpskr1-T); Kutschmar 
et al. (2009); Stührwohldt et al. 
(2011) 

 - 
At2g02220, 
At5g53890 

PSKR1, PSKR2 
pskr1-3 pskr2-1; Stührwohldt et 
al. (2011); Hartmann et al. 
(2013) 

SALK_068691 / 
N568691 

At2g02820 MYB88 
myb88 (SALK_068691); Lai et al. 
(2005) 

SALK_200630C / 
N687811 

At2g18350 HB24 / ZHD6 
hb24-1; diese Arbeit, 
Amplifikation nicht möglich 

SALK_140241 / 
N640241 

At2g22630 AGL17 agl17-1; Han et al. (2008) 

 - 
At2g22630, 
At4g37940 

AGL17, AGL21 agl17-1 agl21-3; diese Arbeit 

GK-189B07 / 
N418067 

At2g23030 SNRK2.9 snRK2.9-1; diese Arbeit 

 - 
At2g29090, 
At5g45340 

CYP707A2, 
CYP707A3 

cyp707a2-1 cyp707a3-1; 
Okamoto et al. (2006) 

SAIL_1179_D01 / 
N878408 

At2g40330 PYL6 pyl6; Antoni et al. (2013) 

SALK_041780 / 
N685737 

At2g43140 bHLH129 bhlh129-1; Tian et al. (2015) 
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GK-079D09 / 
N407533 

At2g44080 ARL diese Arbeit, kein ko 

 - 

At3g14230, 
At3g16770, 
At1g53910, 
At1g72360, 
At2g47520 

RAP2.2, RAP2.3, 
RAP2.12, HRE1, 
HRE2 

erfVII; Abbas et al. (2015) 

GK-129B08 / 
N412308 

At3g14440 NCED3 nced3; Guo et al. (2009) 

WiscDsLox247E11 / 
N849696 

At3g16770 
RAP2.3 / ERF72 / 
EBP 

rap2.3-2; Marín-de la Rosa et al. 
(2014) 

SALK_138922C / 
N667134 

At3g24650 ABI3 abi3; Kotak et al. (2001) 

SALK_098881 / 
N598881 

At3g47710 
BNQ3 / bHLH161 / 
PRE4 

bnq3; Mara et al. (2010), nicht 
bestätigt 

SAIL_896_G10 / 
N877831 

At3g59900 ARGOS 
argos-1; Feng et al. (2011), nicht 
bestätigt 

SALK_019893C / 
N661715 

At4g01540 NAC068 / NTM1 diese Arbeit, kein ko 

SALK_109425C / 
N663634 

At4g04890 PDF2 pdf2-2; San-Bento et al. (2013) 

SALK_069127 / 
N569127 

At4g19230 CYP707A1 
cyp707a1-1; Okamoto et al. 
(2006) 

 - 
At4g19230, 
At2g29090 

CYP707A1, 
CYP707A2 

cyp707a1-1 cyp707a2-1; 
Okamoto et al. (2006) 

SALK_033408 / 
N533408 

At4g21750 AtML1 atml1-3; Ogawa et al. (2015) 

SALK_072009 / 
N859686 

At4g26080 ABI1 abi1-2; Saez et al. (2006) 

GK-516B05 / 
N449457 

At4g33950 OST1 / SNRK2.6 ost1-4; Ding et al. (2015a) 

GK-775F09 / 
N474373 

At4g37940 AGL21 agl21-3; diese Arbeit 

GK-379F02 / 
N436350 

At5g05410 DREB2A dreb2a-1; Vainonen et al. (2012) 

SALK_066438 / 
N666292 

At5g49520 WRKY48 wrky48-1; Xing et al. (2008) 

SALK_024464 At5g53890 PSKR2 
pskr2-1 (Atpskr2); Amano et al. 
(2007); Stührwohldt et al. (2011) 
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Tabelle 14: In dieser Arbeit verwendete und hergestellte Überexpressionslinien.  
Alle den Linien zu Grunde liegenden Konstrukte verfügen über eine BASTA®-Resistenz. Sortiert nach 
genetischem Hintergrund und Bezeichnung. 

Bezeichnung 
Genetischer 
Hintergrund 

Vektor-
konstrukt 

Bezeichnung; Herkunft / 
Anmerkung 

GAZ SRDX 

Col-0 

- Lee et al. (2016) 
GAZox #4 / #5 / #10 - Lee et al. (2016) 
35S:AGL17-1 / -2 / -3 / -4 / -5 
/ -6 

35S:AGL17 diese Arbeit 

35S:AGL21-1 / -2 / -5 / -6 35S:AGL21 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

35S:ARGOS-1 / -2 / -3 / -4 / -5 / -
6 / -7 / -8 / -9 / -10 / -11 

35S:ARGOS diese Arbeit 

35S:ARL-1 / -2 / -6 / -7 / -8 / -9 / 
-10 

35S:ARL diese Arbeit 

35S:bHLH129-1 / -2 / -3 / -5 / -6 
/ -8 / -9 / -10 / -11 

35S:bHLH129 diese Arbeit 

35S:BNQ3-1 / -2 / -4 / -5 / -8 35S:BNQ3 diese Arbeit 
35S:DOF1.2-1 / -2 / -3 / -4 / -6 / 
-8 / -9 

35S:DOF1.2 diese Arbeit 

35S:HB24-2 / -4 / -5 / -6 / -7 
/ -10 / -11 

35S:HB24 diese Arbeit 

35S:MYB88-2 / -3 / -6 35S:MYB88 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

35S:NAC015-1 / -2 / -3 35S:NAC015 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

35S:NAC031-1 / -4 / -5 / -6 35S:NAC031 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

35S:NAC068-1 / -3 / -4 / -5 35S:NAC068 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

35S:PDF2-1 / -4 / -5 / -9 35S:PDF2 diese Arbeit 

35S:PSKR1-2 / -12 - 
PSKR1ox2 / PSKR1ox12; 
Hartmann et al. (2013) 

35S:PSKR1-GFP-1 - 
35S:PSKR1-GFP; Hartmann 
et al. (2015) 

35S:RAP2.3-1 / -3 / -4 - 
zur Verfügung gestellt von 
E. Eysholdt-Derzsó* 

35S:STZ  35S:STZ 
diese Arbeit, 
Transformation nicht 
erfolgreich 

35S:WRKY48(-1 / -2 / -3 / -4 / -5 35S:WRKY48 diese Arbeit, Selektion 
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/ -6 / -7 / -8)  nicht abgeschlossen 
tpst-1 35S:AGL17-2 / -4 / -5 / -7 
/ -8 / -11 

tpst-1 

35S:AGL17 diese Arbeit 

tpst-1 35S:AGL21-2 / -3 / -5 / -6 35S:AGL21 diese Arbeit 
tpst-1 35S:ARGOS-2 / -3 / -5 35S:ARGOS diese Arbeit 
tpst-1 35S:ARL-1 / -5 / -7 35S:ARL diese Arbeit 
tpst-1 35S:bHLH129-1 / -3 35S:bHLH129 diese Arbeit 
tpst-1 35S:BNQ3-1 / -2 / -3 35S:BNQ3 diese Arbeit 
tpst-1 35S:DOF1.2-3 / -6 / -7 35S:DOF1.2 diese Arbeit 
tpst-1 35S:HB24-1 / -2 / -3 / -4 / 
-5 

35S:HB24 diese Arbeit 

tpst-1 35S:MYB88  35S:MYB88 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt*, keine 
Homozygotie erreicht 

tpst-1 35S:NAC015-1 35S:NAC015 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

tpst-1 35S:NAC031-1 / -3 35S:NAC031 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

tpst-1 35S:NAC068-3 / -4 35S:NAC068 
zur Verfügung gestellt von 
N. Stührwohldt* 

tpst-1 35S:PDF2-1 / -2 / -3 35S:PDF2 diese Arbeit 
tpst-1 35S:STZ-1 / -2 / -3 35S:STZ diese Arbeit 

tpst-1 35S:WRKY48(-1)  35S:WRKY48 
zur Verfügung gestellt von 
T. Urbanski*, Selektion 
nicht abgeschlossen 

*AG Sauter, CAU Kiel, Deutschland 
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Tabelle 15: In dieser Arbeit verwendete Reportergenkonstruktlinien.  
Sortiert nach Genbezeichnung. 

Reportergen-
konstruktlinie 

Genlokus Genbezeichnung Veröffentlichung, Kommentar 

PSK1:GUS-3 At1g13590 PSK1 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSK2:GUS-2 At2g22860 PSK2 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSK3:GUS-3 At3g44735 PSK3 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSK4:GUS-4 At3g49780 PSK4 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSK5:GUS-1 At5g65870 PSK5 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSKR1:GUS-3 
At2g02220 PSKR1 

unveröffentlicht (zur Verfügung 
gestellt von M. Sauter*) 

PSKR1:GUS-4 
Kutschmar et al. (2009); Stührwohldt 
et al. (2011) 

PSKR2:GUS-3 At5g53890 PSKR2 Stührwohldt et al. (2014) 
*AG Sauter, CAU Kiel, Deutschland 
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zu Kapitel 3.1.1 
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Abbildung 61: PSKRs vermitteln verstärkte Resistenz gegen osmotischen Stress. 
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit verschiedenen Konzentrationen von Sorbitol 
versetzt worden war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurde pskr1-3 pskr2-1 im Vergleich 
zum Wildtyp untersucht. 
Sprossfrischgewicht (± SE) von pskr1-3 pskr2-1 bei Sorbitolbehandlung, gezeigt als prozentualer Anteil der unter 
Kontrollbedingungen angezogenen Pflanzen, deren Wert auf 100% gesetzt wurde. Asteriske zeigen statistisch 
signifikante Unterschiede zwischen Wildtyp und pskr1-3 pskr2-1 bei derselben Behandlung an (Mann-Whitney U 
Test, p < 0,05, 3 unabhängige Experimente, n ≥ 18).  

 
 

 

Abbildung 62: PSKR1-Überexpression hat keinen Einfluss auf die Wachstumsveränderung des Sprosses 
in Antwort auf Mannitol.  
Vier Tage alte Keimlinge wurden auf Medium transferiert, das mit oder ohne 50 mM Mannitol versetzt worden 
war und nach weiteren 21 Tagen Anzucht analysiert. Es wurden die Überexpressionslinien 35S:PSKR1-2, -12 
und 35S:PSKR1-GFP-1 im Vergleich zu Wildtyp- und pskr1-3 pskr2-1-Pflanzen analysiert. Sprossfrischgewicht 
(± SE) bei Mannitolbehandlung, Großbuchstaben zeigen statistisch signifikante Unterschiede des 
Sprossfrischgewichts unter Kontrollbedingungen. Bei der Mannitolbehandlung erzielte Daten wurden als 
prozentualer Anteil des Sprossfrischgewichts der jeweiligen Linie unter Kontrollbedingungen berechnet und die 
statistischen Unterschiede mit Kleinbuchstaben dargestellt (Kruskal-Wallis Test, p < 0,05, zwei Experimente, n ≥ 
12). 
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Tabelle 16: Expressionsdaten PSK-regulierter Gene unter osmotischen Stressbedingungen und in 
Antwort auf ABA. 
Aufgeführt sind Expressionsdaten der PSK-Rezeptor- und der PSK-Gene sowie der in dieser Arbeit untersuchten 
PSK-regulierten Gene bei osmotischem Stress und in Antwort auf ABA, entnommen aus der Datenbank 
Genevestigator (Hruz et al., 2008), dargestellt als log2 der Signalwerte. Kontrollbedingungen (K) gegenüber der 
jeweiligen Behandlung (B). Für NAC068 und BNQ3 existieren keine Expressionsdaten in der Datenbank. blau: 
stärker exprimiert, orange: schwächer exprimiert, grau: mittelstark exprimiert. osmotischer Stress Spross: 
experimentelle ID AT-00120 (16 Tage alte Pflanzen, für 24 Stunden behandelt mit 300 mM Mannitol, 
Sprossgewebe verwendet, 2 Experimente); osmotischer Stress Wurzel: experimentelle ID AT-00120 (16 Tage 
alte Pflanzen, für 24 Stunden behandelt mit 300 mM Mannitol, Wurzeln verwendet, 2 Experimente); ABA: 
experimentelle ID AT-00420 (14 Tage alte Pflanzen, für 4 Stunden behandelt mit 100 µM ABA, gesamte Pflanze 
verwendet, 3 Experimente).  

Familie Gen-
bezeichnung Genlokus 

osmotischer 
Stress 
Spross 

osmotischer 
Stress 

Wurzel 
ABA 

K B K B K B 

PSKR PSKR1 At2g02220 9,3 10,6 11,5 11,8 10,8 11,1 
PSKR2 At5g53890 10,2 10,6 11,1 10,7 10,5 10,2 

PSK  

PSK1 At1g13590 7,6 7,7 10,7 9,6 8,8 8,8 
PSK2 At2g22860 7,2 9,0 8,9 10,9 10,4 9,6 
PSK3 At3g44735 11,2 11,2 12,9 10,8 12,2 12,9 
PSK4 At3g49780 9,6 11,1 12,3 12,7 13,5 11,8 
PSK5 At5g65870 10,8 12,0 9,8 10,8 11,7 11,6 

MADS-Box AGL17 At2g22630 7,4 7,3 7,9 8,1 7,4 7,5 
AGL21 At4g37940 7,2 7,3 9,6 10,1 9,0 9,0 

ERF/AP2 
RAP2.3 At3g16770 13,1 12,9 12,2 13,4 16,2 15,8 
ESE3 At5g25190 9,9 8,7 8,4 8,4 9,5 8,9 
ERF104 At5g61600 9,3 10,9 11,1 11,6 10,6 10,5 

HD HB24 At2g18350 7,9 9,3 8,1 8,3 8,6 9,2 
PDF2 At4g04890 12,7 11,9 11,0 9,8 11,5 11,1 

Zinkfinger 

DOF1.2 At1g21340 7,9 7,9 7,8 7,9 7,6 7,8 
STZ At1g27730 9,2 13,1 11,4 13,0 10,2 12,0 
GAZ At2g18490 6,9 7,0 6,8 6,9 7,3 7,3 
WRKY48 At5g49520 8,4 9,8 10,9 11,5 9,3 10,8 

NAC NAC015 At1g33280 7,8 8,0 9,1 8,5 7,5 7,6 
NAC031 At1g76420 7,6 7,7 7,3 7,4 7,5 7,4 

andere MYB88 At2g02820 7,7 6,9 7,9 8,1 7,7 7,5 
bHLH129 At2g43140 7,3 7,1 10,4 7,7 8,1 7,3 

 

  

log2 des 
Signal-
wertes 

17,0 
16,0 
15,0 
14,0 
13,0 
12,0 
11,0 
10,0 
9,0 
8,0 
7,0 
6,0 
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Tabelle 17: Durch sulfatierte Peptide regulierte Gene.  
Ergebnisse eines Microarrays (M. Sauter, unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp- und tpst-1-
Keimlinge, mit oder ohne PSK-Behandlung, als Material dienten. Ein Ergebnis wurde als Induktion (blau) bei 
einem Wert ≥ 2, und als Repression (orange) bei einem Wert ≤ 0,5 gewertet.  

Genlokus Genbezeichnung 

Relative Expression 

tpst-1/wt tpst-1 
+PSK/wt 

tpst-1 
+PSK/ 
tpst-1 

At1g65570 RCPG 4,26 1,38 0,32 
At5g05410 DREB2A/DREB2 0,45 0,41 0,91 
At2g40330 PYL6/RCAR9 1,21 0,47 0,39 
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Abbildung 63: Abwesenheit der PSK
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Abbildung 64: PSKRs regulieren nicht die durch ABA und osmotischen Stress hervorgerufene 
Verzögerung der Keimung. 
Analyse der Keimungsrate in Antwort auf ABA-, Mannitol- und PSK-Behandlung. Werte sind Mittelwerte (± SE), 
n = 3, drei unabhängige Experimente, bei denen jeweils 100 Samen ausgewertet wurden. Samen mit durch den 
Keimling sowohl penetrierter Testa als auch Endosperm wurden als Keimungsvorgang gewertet.  
A Saatgut behandelt mit oder ohne 1 µM ABA und/oder 1 µM PSK. 
B Saatgut behandelt mit oder ohne 350 mM Mannitol und/oder 1 µM PSK. 
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zu Kapitel 3.2 
 

Hintergrundinformationen zu PSK-regulierten Transkriptions-
faktoren und entwicklungsspezifischen Genen 
 
Im Folgenden sind die Ergebnisse der Literurrecherche zu den durch PSK regulierten TFs und 
entwicklungsspezifischen Genen aufgeführt. Sie sind in Verbindung mit der jeweiligen 
Proteinfamilie, der sie zugehörig sind, beschrieben. 
 
MADS-Box Transkriptionsfaktoren   Seite 188 
Homöodomänen-Transkriptionsfaktoren  Seite 190 
Transkriptionsfaktoren mit ZF-Motiv  Seite 192 
NAC-Domänentranskriptionsfaktoren  Seite 195 
AP2/EREBP-Transkriptionsfaktoren   Seite 197 
MYB-Domänentranskriptionsfaktoren  Seite 200 
bHLH-Proteine     Seite 201 
OSR-Proteinfamilie     Seite 203 
 

MADS-Box Transkriptionsfaktoren 
 
Die Familie der MADS-Box TFs umfasst etwa 100 Mitglieder in Arabidopsis (Qu & Zhu, 2006), 
die vor allem für ihre Funktion als Blütenmeristemidentitätsgene bekannt sind (Yanofsky et 
al., 1990; Jack et al., 1992; Goto & Meyerowitz, 1994). MADS-Box TFs können als Homo- 
oder Heterodimere an die DNA binden und dadurch die Expression von Genen beeinflussen 
(Davies et al., 1996; Riechmann et al., 1996). Die Familie lässt sich in fünf Untergruppen 
unterteilen, Mα, Mβ, Mγ, Mγδ und MIKC (Parĕnicová et al., 2003). Zu der MIKC-
Untergruppe gehören zwei der drei durch PSK-hochregulierten TFs, AGL17 (AGAMOUS-like 
17) und AGL21 (AGAMOUS-like 21) (Abbildung 27). Die beiden TFs sind auf Sequenzebene 
nah miteinander verwandt und teilen eine Übereinstimmung der Aminosäuresequenz der 
Genprodukte von 73,4% (Burgeff et al., 2002; De Folter et al., 2005). Da zudem beide Gene 
speziell in der Wurzel stark exprimiert sind (Czechowski et al., 2004), liegt die Annahme 
nahe, dass sie redundant agieren. Jedoch zeigten Expressionsdaten, dass AGL17 und AGL21 
unterschiedliche Expressionsmuster aufweisen (Burgeff et al., 2002). Vielmehr konnten 
ähnliche Expressionen bei AGL17 und AGL16 (AGAMOUS-like 16) sowie AGL21 und ANR1 
(ARABIDOPSIS NITRATE REGULATED 1) nachgewiesen werden, die ebenfalls nah verwandt 
sind. Daher gelten diese als möglicherweise redundant oder als Interaktionspartner (Burgeff 
et al., 2002; Gan et al., 2005). Diese vier Gene bilden eine Subgruppe der MIKC-Unterfamilie 
der MADS-Box-TFs, die ANR- oder AGL17-Familie (Burgeff et al., 2002; Alvarez-Buylla et al., 
2010). Durch ihre auffallend starke Expression im Bereich der Wurzelspitze und der 
Tatsache, dass MADS-Box-Gene zumeist in Entwicklungsprozesse involviert sind, schienen 
AGL17 und AGL21 vielversprechende Kandidaten bezüglich einer möglichen Rolle in der PSK-
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vermittelten Wurzelelongation zu sein. AGL16 und ANR1 wurden im Microarray nicht als 
reguliert identifiziert. 
 

AGAMOUS-LIKE 17 (AGL17) 
 
AGL17 ist in der lateralen Wurzelhaube und in der Rhizodermis oberhalb der lateralen 
Wurzelhaube bis hin zur Elongationszone, sowie mit hoher Wahrscheinlichkeit im Perizykel 
und anderen Zentralzylinderzellen exprimiert (Burgeff et al., 2002). Eine Regulation der 
Wurzelentwicklung durch AGL17 ist bisher nicht beschrieben. Bekannt jedoch ist, dass 
AGL17 während des Übergangs in die Blühphase im Spross zunehmend exprimiert wird und 
diesen Übergang durch eine Regulation der Blütenmeristemidentitätsgene LFY (LEAFY) und 
AP1 (APETALA 1) vorantreibt (Han et al., 2008). 
 

AGAMOUS-LIKE 21 (AGL21) 
 
AGL21 dient in verschiedenen Entwicklungsabschnitten und Geweben als Umweltsensor, 
indem es durch Hormone und Umweltstressoren aktiviert wird (Yu et al., 2014; Yu et al., 
2017). Es ist vor allem in der Wurzel exprimiert, aber auch in Schoten, Blüten, getrockneten 
Samen und in sich entwickelnden Embryonen (Burgeff et al., 2002; Yu et al., 2014). Eine sehr 
starke Expression ist in der Wurzelspitze im Bereich des ruhenden Zentrums zu beobachten 
(Burgeff et al., 2002; Yu et al., 2014). Eine Regulation der Elongation der Primärwurzel durch 
AGL21 wurde nicht beobachtet (Yu et al., 2014). Es gibt jedoch Hinweise, dass AGL21 mit 
SIEL (SHORT-ROOT INTERACTING EMBRYONIC LETHAL), einem TF-Transportprotein 
interagiert (Koizumi et al., 2011). Ein knockout dieses Gens wiederum führt zu einer stark 
verkürzten Wurzel und einer veränderten Kortexschicht (Koizumi et al., 2011), vergleichbar 
mit dem Phänotyp der tpst-1-Mutante (M. Sauter, Daten unveröffentlicht). Zudem ist eine 
Expression im Bereich der Lateralwurzelprimordien bekannt (Burgeff et al., 2002; Yu et al., 
2014). In der Lateralwurzelentwicklung agiert AGL21 als positiver Regulator bezüglich der 
Bildung und Elongation (Yu et al., 2014). Durch den TF wird die lokale Auxinbiosynthese 
verstärkt und eine Auxinakkumulation in den Lateralwurzeln hervorgerufen (Yu et al., 2014). 
Zudem fördert AGL21 die Zellteilung der Lateralwurzelprimordien durch eine Induktion der 
Expression des Zellzyklusgens CYCB1;1 (CYCLIN B1;1) (Yu et al., 2014). Weiterhin ist AGL21 in 
die Kontrolle der Samenkeimung involviert durch eine direkte Bindung an und dadurch 
positive Regulation des TFs ABI5 (ABA INSENSITIVE 5) (Yu et al., 2017). Dadurch werden die 
Samenkeimung und die Keimlingsentwicklung nach der Keimung inhibiert. Sowohl in den 
Lateralwurzeln als auch in keimenden Samen wird die AGL21-Expression durch ABA, Auxin, 
NaCl, Methyljasmonat, Stickstoffmangel, Trockenstress und osmotischen Stress induziert 
(Gan et al., 2005; Yu et al., 2014; Yu et al., 2017). Zudem sind im Promotor des Gens einige 
Bindungsstellen für hormonabhängige Faktoren vorhanden (Yu et al., 2014). Zusätzlich gibt 
es Hinweise darauf, dass es sich bei AGL21 um einen nicht-zellautonomen TF handelt 
(Koizumi et al., 2011). 
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Homöodomänen-Transkriptionsfaktoren 
 
Die Familie der HD-TFs ist vor allem bekannt aus dem tierischen Modellorganismus 
Drosophila melanogaster. In diesem sind die der Familie zugehörigen 
homöotischen/musterbildenden Gene in die Regulation der Segmentierung und des 
Körperplans der Fliege involviert (McGinnis et al., 1984; Gehring, 1987). Sie sind 
charakterisiert durch die Anwesenheit einer sogenannten Homöobox, einem DNA-
bindenden Bereich, der als Homöodomäne bekannt ist (Scott & Carroll, 1987; Laughon, 
1991). In Arabidopsis sind Gene dieser Gruppe vor allem für ihre Regulation der 
Meristemidentität und -entwicklung bekannt. Die Familie umfasst eine Anzahl von etwa 90 
Genen (Riechmann, 2006), die oftmals zusätzliche Domänen aufweisen, die die DNA-
Bindeaktivität beeinflussen. Aufgrund der HD-Domäne und der zusätzlichen Domänen wird 
die Familie in sechs Untergruppen unterteilt: HD-ZIP (HOMEODOMAIN-LEUCINE ZIPPER), 
PHD (PLANT HOMEODOMAIN), BELL (BEL1-like), ZF-HD (ZINC-FINGER HOMEODOMAIN), 
WOX (WUSCHEL-related HOMEOBOX), und KNOX (KNOTTED1-like HOMEOBOX) (Chan et al., 
1998; Riechmann et al., 2000). Zu den wohl bekanntesten Mitgliedern der Gruppe gehören 
WUS (WUSCHEL), das im Spross exprimiert wird und dort das Stammzellschicksal reguliert 
(Mayer et al., 1998; Bäurle & Laux, 2005), sowie WOX5 (WUSCHEL-RELATED HOMEOBOX 5), 
dass das Pendant zu WUSCHEL im Wurzelapikalmeristem verkörpert (Nardmann et al., 2009; 
Stahl et al., 2009). Die HD-Familie beinhaltet zwei durch PSK herunterregulierte Gene, PDF2 
(PROTODERMAL FACTOR 2) und HB24 (HOMEOBOX PROTEIN 24), die zu unterschiedlichen 
Untergruppen der HD-Klasse gehören (Abbildung 31).  
 

PROTODERMAL FACTOR 2 (PDF2) 
 
PDF2 lässt sich in eine Untergruppe der HD-Familie einordnen, die etwa die Hälfte der HD-
TFs in Arabidopsis umfasst. In der pflanzenspezifischen HD-ZIP-Familie folgt direkt auf die 
HD-Domäne ein Leucinzippermotiv (zipper = Reißverschluss) (Ruberti et al., 1991; 
Riechmann et al., 2000). Dieses Doppelmotiv ist für eine Dimerisierung der Faktoren 
verantwortlich, die essentiell für die DNA-Bindung zu sein scheint (Ruberti et al., 1991; Sessa 
et al., 1997). Diese HD-ZIP-Gruppe lässt sich wiederum in vier Untergruppen unterteilen 
(HD-ZIP I - IV) (Sessa et al., 1998). Die HD-ZIP Unterfamilie IV, auch HD-GL2 Gruppe genannt, 
aufgrund des zuerst identifizierten Gens GLABRA2, enthält 16 Mitglieder (Abe et al., 2003b; 
Schrick et al., 2004; Nakamura et al., 2006), zu denen PDF2 gehört. Es ist ein in der L1-
Schicht, also im Protoderm des Sprossapikalmeristems, und in der Epidermis von 
Sprossorganen spezifisch exprimiertes Gen, das in einer nicht-zellautonomen Weise 
zusammen mit seinem Homolog AtML1 (Arabidopsis thaliana MERISTEM LAYER 1) die 
Epidermisidentität spezifiziert (Abe et al., 2003b; Kamata et al., 2013). Eine Einzelmutation 
der Gene zeigt keinen abnormen Phänotyp. Bei einer T-DNA-Insertion in beiden Genen ist 
die Bildung der Epidermis und dadurch die gesamte (Spross-)Entwicklung von der 
Embryogenese an verändert. Je nach Stärke der Auswirkung der T-DNA-Insertionen kann die 
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Doppelmutation unterschiedlich starke Phänotypen hervorrufen (Abe et al., 2003b; Kamata 
et al., 2013; San-Bento et al., 2013; Ogawa et al., 2015). Die beiden Gene scheinen 
redundante Rollen zu übernehmen (San-Bento et al., 2013; Ogawa et al., 2015). Eine 
Doppelmutation der Gene kann bis hin zum Arretieren der Embryoentwicklung im 
globulären Stadium führen (San-Bento et al., 2013; Ogawa et al., 2015). PDF2 bindet an den 
Promotor von ACR4, einer Rezeptorkinase, die in die Epidermisentwicklung involviert ist 
(Tanaka et al., 2002). PDF2 und AtML1 homo- und heterodimerisiert mit AtML1 (Abe et al., 
2003b; San-Bento et al., 2013). Es scheint ein Feedbackloop von PDF2, AtML1 und ACR4 
(Abe et al., 2003b) zu existieren. ACR4 induziert PDF2 und AtML1, die wiederum ihre eigene 
Expression und die von ACR4 reprimieren (San-Bento et al., 2013). Bezüglich der 
Samenkeimung ist eine Interaktion von AtML1 und PDF2 mit DELLA-Proteinen bekannt 
(Rombolá-Caldentey et al., 2014). Durch GA (Gibberellin) werden die DELLA-Proteine bei der 
Keimung degradiert, die beiden TFs freigesetzt und können GA-responsive Gene aktivieren 
und somit die Keimung vorantreiben (Rombolá-Caldentey et al., 2014). In der späteren 
Entwicklung der Sprossorgane sind weiterhin die Erhaltung der Epidermisintegrität und die 
Epidermiszelldifferenzierung (Ogawa et al., 2015) von großer Bedeutung. Eine 
Überexpression von PDF2 führt zu einem verspäteten Eintritt in die generative Phase/einer 
verspäteten Blüte (Abe et al., 2003b). Nach dem Eintritt in die generative Phase führt eine 
Repression von PDF2 zu einer veränderten Blütenmorphologie (Abe et al., 2003b), die durch 
einen Mehrfach-knockout mit anderen Mitgliedern der der HD-ZIP IV-Gruppe verstärkt wird 
(Kamata et al., 2013). Bei einem Doppel-knockout von AtML1 und PDF2 geht das Septum 
der Schote verloren (Ogawa et al., 2015). 
 

HOMEOBOX PROTEIN 24 (HB24) 
 
Das zweite durch PSK reprimierte Mitglied der HD-Familie verfügt ebenfalls zusätzlich zur 
HD- über eine weitere funktionelle Domäne. Bei HB24 handelt es sich um ein Zinkfinger-
Homöodomänenprotein, was den alternativen Namen des Gens ZHD6 (ZINC FINGER 
HOMEODOMAIN 6) erklärt. Das Zinkfingermotiv dieser 14 Mitglieder umfassenden 
Untergruppe ist stromaufwärts der HD-Domäne lokalisiert und diese wiederum 
unterscheidet sich strukturell leicht von der anderer Mitglieder der HD-Familie (Tan & Irish, 
2006; Hong et al., 2011). Proteine dieser Unterfamilie können homo- und 
heterodimerisieren (Tan & Irish, 2006). Die HD-Domäne ist essentiell für die DNA-Bindung 
und die Gene verfügen über keine eigene Aktivierungsdomäne, was eine Interaktion mit 
anderen TFs impliziert (Tan & Irish, 2006). Die ZF-HD-Gene sind vorwiegend in 
Blütengeweben exprimiert (Tan & Irish, 2006). Das PSK-herunterregulierte HB24 scheint 
jedoch im gesamten Kormus gleichmäßig exprimiert zu sein und eine mögliche Interaktion 
mit mehreren Mitgliedern derselben Gruppe einzugehen (Tan & Irish, 2006). Laut eFP 
Browser (Winter et al., 2007) ist die Expression im Spross am stärksten, insbesondere im 
Bereich des Sprossapikalmeristems, in den Stomata, den Petioli, den Blättern und den 
Antheren. Auch in Embryonen soll das Gen exprimiert sein. Eine Interaktion mit und 
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dadurch Unterbindung der Aktion von MIF1 (MINI ZINC FINGER 1) scheint ebenfalls möglich 
(Hong et al., 2011). Bei MIF1 handelt es sich um ein in die Hormonantwort involviertes 
Protein, das in multiplen Entwicklungsprozessen wirkt (Hu & Ma, 2006 ; Hu et al., 2011). 
 

Transkriptionsfaktoren mit ZF-Motiv 
 
Eine weitere Großgruppe von TFs, die jedoch nicht als eine zusammengehörige Familie 
angesehen wird, verfügt über Zinkfingermotive (ZF). Hierbei handelt es sich um 
Aminosäuresequenzen, die eine Zinkatom-bindende Aktivität aufweisen können, die eine 
Interaktion mit DNA, RNA und Proteinen ermöglichen können. Je nach Anzahl und Position 
der Zinkatom-bindenden Aminosäuren Cystidin (C) und Histidin (H), werden die putativen 
TFs in verschiedene Untergruppen unterteilt. 
 

DNA-BINDING WITH ONE FINGER 1.2 (DOF1.2) 
 
Das PSK-herunterregulierte Gen DOF1.2 gehört zu der Familie der DOF-TFs (DNA-BINDING 
WITH ONE FINGER) und ist bisher nicht näher beschrieben. Die DOF-Proteine bilden 
ausschließlich über Cysteine einen einzelnen Zinkfinger und werden demnach als C2-C2-
Zinkfingerproteine bezeichnet (Riechmann et al., 2000; Umemura et al., 2004). Die 37 
Mitglieder der Familie (Yanagisawa, 2002) gelten als Transkriptionsregulatoren, könnten 
aber auch eine Rolle in der Protein-Protein-Interaktion spielen (Yanagisawa, 2004) und 
agieren in unterschiedlichen Mechanismen. Es gibt Hinweise darauf, dass sie in der Antwort 
auf abiotische Stressoren wirken (Zhang et al., 1995; Chen et al., 1996), in 
Entwicklungsprozessen involviert sind (Papi et al., 2000; Gualberti et al., 2002; Wei et al., 
2010; Rueda-Romero et al., 2012; Le Hir & Bellini, 2013; Negi et al., 2013; Xu et al., 2016), 
die Lichtantwort regulieren (Park et al., 2003; Ward et al., 2005), im Metabolismus der 
Pflanze agieren können (Yanagisawa et al., 2004) und in Regulationen im Zusammenhang 
mit Phytohormonen agieren (Kang et al., 2003; Konishi et al., 2015). Zudem gibt es Hinweise 
darauf, dass DOF-Proteine in der Pflanze mobil sind (Le Hir & Bellini, 2013).  
 

C2H2-Zinkfingerproteine 
 
Die Familie der C2H2-Zinkfingerproteine ist mit über 176 Mitgliedern die größte der 
bekannten ZF-Familien. Zugehörige dieser Gruppe werden als „klassische“ ZF-TFs angesehen 
und verfügen meist über zwei Zinkfingerdomänen (Englbrecht et al., 2004). Die Familie lässt 
sich in drei Untergruppen teilen (A, B, C), wobei die Subgruppe C, mit etwa 140 Mitgliedern, 
die größte verkörpert und sich wiederum in drei Gruppen unterteilen lässt (C1, C2, C3) 
(Englbrecht et al., 2004). Zwei der PSK-regulierten TFs finden sich in Subgruppe C1, STZ und 
GAZ, sind aber wiederum von der Aminosäuresequenz kaum miteinander verwandt und 
lassen sich wiederum in zwei unterschiedliche Subgruppen eingliedern: C1-1 (GAZ) und C1-2 
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(STZ) (Englbrecht et al., 2004). Diese Unterteilung erfolgt, da STZ über zwei 
Zinkfingerdomänen mit der charakteristischen Aminosäuresequenz QALGGH verfügt, GAZ 
jedoch nur über eine putative Zinkfingerdomäne ohne diese Sequenz (Englbrecht et al., 
2004). 
 

SALT TOLERANCE ZINC FINGER/ZINK FINGER OF ARABIDOPSIS THALIANA 10 
(STZ/ZAT10) 

 
STZ oder ZAT10, dessen Expression durch PSK reprimiert wird, stand bereits im Fokus vieler 
Analysen. Diese zeigten, dass es vor allem in multiple abiotische Stressantworten involviert 
ist und durch den Einfluss von Phytohormonen reguliert wird. Es handelt sich um einen 
Calcium-responsiven (Bai et al., 2009; Huang et al., 2018) Expressionsrepressor (Sakamoto 
et al., 2000; Gong et al., 2001; Lee et al., 2002; Sakamoto et al., 2004), der sowohl im 
Spross, als auch in der Wurzel, jedoch nicht in Blüten exprimiert wird (Lippuner et al., 1996; 
Sakamoto et al., 2000; Sakamoto et al., 2004). STZ bindet an stressresponsive Gene 
(Sakamoto et al., 2004) und wird wiederum durch andere TFs (Dubois et al., 2013; Geilen et 
al., 2017) und MAP-Kinasen (mitogen activated protein) reguliert (Nguyen et al., 2012). Bei 
starker Überexpression des Gens kann es zu einer Reduktion des Wachstums der 
Rosettenblätter kommen, die sich durch eine geringere Zellgröße manifestiert (Sakamoto et 
al., 2004; Rossel et al., 2007; Munekage et al., 2015). Bei ZAT10-reprimierenden Linien ist 
ebenfalls eine Wachstumsreduktion sichtbar (Sakamoto et al., 2004; Rossel et al., 2007). Der 
einzige weitere Hinweis auf ein Aktion von STZ in der pflanzlichen Entwicklung ist eine 
mögliche Regulation der Induktion der Bildung von zylindrischen Zellen des 
Palisadenparenchyms von Blättern (Munekage et al., 2015). Alle weiteren Erkenntnisse 
beschränken sich auf Stressantworten. Sowohl bei einer Überexpression als auch bei einer 
Repression von STZ ist eine verstärkte Toleranz gegenüber osmotischem und Salzstress zu 
beobachten (Lippuner et al., 1996; Sakamoto et al., 2000; Gong et al., 2001; Sakamoto et al., 
2004; Mittler et al., 2006; Nguyen et al., 2012). STZ scheint eine Toleranz gegen 
Trockenstress (Sakamoto et al., 2000; Sakamoto et al., 2004) und Hitzestress (Mittler et al., 
2006) zu bewirken und ist in die Antwort auf Kältestress (Sakamoto et al., 2000; Lee et al., 
2002; Sakamoto et al., 2004; Nguyen et al., 2012) involviert. STZ vermittelt eine Toleranz 
gegenüber oxidativem Stress, hervorgerufen durch zum Beispiel Salzstress oder Starklicht 
(Davletova et al., 2005a; Davletova et al., 2005b; Gadjev et al., 2006; Nguyen et al., 2012; 
Xie et al., 2013), indem es die Stressantwort durch die Aktivierung von ROS-abwehrenden 
(reactive oxygen species) Genen unterdrückt (Iida et al., 2000; Mittler et al., 2004; Mittler et 
al., 2006; Rossel et al., 2007; Pauwels et al., 2008; Li et al., 2014). Es besteht eine 
Einbindung von STZ in den Signalweg und die Synthese der Hormone ABA (Sakamoto et al., 
2004; Bai et al., 2009; Zhou et al., 2009; Nguyen et al., 2012; Li et al., 2014), Gibberellin 
(Sakamoto et al., 2004; Dubois et al., 2013), Ethylen (Sakamoto et al., 2004), Jasmonsäure 
(Sakamoto et al., 2004; Libault et al., 2007; Pauwels et al., 2008), Auxin und Salicylsäure 
(Sakamoto et al., 2004), was zusammen mit einer Regulation bei Behandlung von unter 
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anderem Chitooctaose (Ramonell et al., 2005; Libault et al., 2007) einen Hinweis auf eine 
Rolle in der Pathogen- und Fraßfeindabwehr geben könnte (Taki et al., 2005). Tatsächlich ist 
für die Kälteantwort und bei einer Reaktion auf Starklicht (Rossel et al., 2007; Nguyen et al., 
2012; Li et al., 2014; Munekage et al., 2015; van Buer et al., 2016) eine systemische Antwort 
beschrieben, jedoch nicht bei Verwundung.  
 

GA- AND ABA-RESPONSIVE ZINC FINGER (GAZ) 
 
GAZ ist das zweite durch PSK in der Expression herunterregulierte Gen der C2H2-
Zinkfingerfamilie. Es scheint die ABA- und GA-Homöostase transkriptionell zu regulieren und 
dadurch das Zusammenspiel der beiden Hormone während der Bildung des mittleren Kortex 
der Primärwurzel zu lenken (Lee et al., 2016). Es handelt sich um einen möglichen 
Transkriptionsaktivator, der unter Umständen zellautonom agieren könnte (Lee et al., 
2016). 
 

WRKY DNA-BINDING PROTEIN 48 (WRKY48) 
 
Die Gruppe der WRKY-TFs umfasst in Arabidopsis etwa 74 Mitglieder (Eulgem & Somssich, 
2007). Diese pflanzenspezifischen Proteine sind dadurch charakterisiert, dass sie über 
mindestens eine Aminosäuresequenz, die das Motiv WRKYGQK enthält, die der 
Namensgeber der Gruppe ist, und mindestens ein Zinkfingermotiv verfügen (Rushton et al., 
1996). Aufgrund der Anzahl der WRKY-Domänen und der Sequenz der Zinkfingerdomäne(n) 
werden die Faktoren in drei Gruppen unterteilt, Gruppe I-III (Bakshi & Oelmüller, 2014). 
Mitglieder der WRKY-TF-Gruppen weisen eine hohe Varianz in der Gesamtstruktur der 
Proteine auf (Eulgem et al., 2000) und gelten als positive oder negative 
Transkriptionsregulatoren, die sowohl Homo- als auch Heterodimere bilden (Bakshi & 
Oelmüller, 2014). Die WRKY-TFs scheinen in einem komplexen Regulationsnetzwerk zu 
agieren, was ihre Erforschung erschwert (Ülker & Somssich, 2002).  

Für die Mitglieder der Gruppe sind viele unterschiedliche Funktionen beschrieben, 
wobei eine Vielzahl der TFs die pflanzliche Antwort auf biotischen Stress reguliert (Eulgem & 
Somssich, 2007; Xing et al., 2008; Pandey & Somssich, 2009; Bakshi & Oelmüller, 2014). 
Auch in der Blattseneszenz (Robatzek & Somssich, 2002; Guo et al., 2004; Zentgraf et al., 
2010) und anderen Entwicklungsprozessen (Johnson et al., 2002) wirken WKRY-TFs als 
Regulatoren. Zusätzlich sind WRKY-abhängige Reaktionen auf abiotische Stimuli wie 
Trockenheit und Salzstress, Hitze und Kälte beschrieben (Jiang & Deyholos, 2009; Li et al., 
2010a; Ren et al., 2010; Zou et al., 2010; Bakshi & Oelmüller, 2014). Diese Prozesse sind 
meist nah verknüpft mit der Regulation von Hormonsignalwegen. Es sind Beispiele für 
WRKY-Proteine bekannt, die stromauf- und abwärts von Phytohormonen wie ABA, 
Salicylsäure, Jasmonsäure, Ethylen, Auxin, Cytokinin und Brassinosteroiden wirken (Rushton 
et al., 1995; Yang et al., 1999; Journot-Catalino et al., 2006; Shan et al., 2010; Bakshi & 
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Oelmüller, 2014; Chen et al., 2017). Sie können durch calciumabhängige Proteinkinasen 
phosphoryliert und epigenetisch kontrolliert werden (Park et al., 2005; Gao & He, 2013).  

Das durch PSK herunterregulierte WRKY48 (WRKY DNA-BINDING PROTEIN 48, 
At5g49520) gehört zu der mit 14 Mitgliedern kleinsten Untergruppe der WRKY-TFs (Gruppe 
III) (Bakshi & Oelmüller, 2014) und verfügt über eine WRKY-Domäne mit einem 
Zinkfingermotiv. Es handelt sich um einen Transkriptionsaktivator (Kim et al., 2008; Xing et 
al., 2008), der durch bakterielle Pathogene induziert wird (Qutob et al., 2006; Xing et al., 
2008) und der die basale pflanzliche Abwehrantwort, in Form von salicylsäureregulierten 
Genen, reprimiert (Ma et al., 2006; Xing et al., 2008). Die Expression des Gens wird durch 
abiotische Faktoren wie Kälte, Hitze, Trocken- und oxidativen Stress (Vanderauwera et al., 
2005) sowie durch mechanischen und/oder osmotischen Stress, verursacht durch 
Infiltration, reguliert (Xing et al., 2008). Außerdem ist das Genprodukt in die lichtabhängige 
Entwicklung der Pflanze involviert (Lee et al., 2007b) und wirkt sich negativ auf das 
Rosettenwachstum aus (Xing et al., 2008). WRKY48 wird durch calciumabhängige 
Proteinkinasen reguliert (Gao et al., 2013; Gao & He, 2013) und könnte möglicherweise für 
ein mobiles Transkript kodieren (Thieme et al., 2015).  
 

NAC-Domänentranskriptionsfaktoren 
 
Die Familie der pflanzenspezifischen NAC-Domänen TFs (NO APICAL MERISTEM, 
ARABIDOPSIS TRANSCRIPTION ACTIVATION FACTOR, CUP-SHAPED COTYLEDON, kurz: NAM 
ATAF CUC) umfasst etwa 109 Mitglieder, die sich in 10 Untergruppen (I-X) unterteilen lassen 
(Jensen et al., 2010). Zu ihnen gehören drei durch PSK herunterregulierte Gene: 
NAC015/BRN1, NAC031/CUC3 und NAC068/NTM1. NAC015 und NAC031 sind in Gruppe II in 
unterschiedlichen Untergruppen (II-1 und II-3), NAC068 in eine andere Gruppe (VII-1) 
einzuordnen. Die NAC-TFs, von denen einige eine Transmembranregion aufweisen (Olsen et 
al., 2005), zeigen meist eine Transkriptionsaktivatoraktivität (Olsen et al., 2005). Über die 
NAC-Domäne bilden die Proteine Homo- und Heterodimere (Xie et al., 2000; Ernst et al., 
2004; Olsen et al., 2004). Die TFs agieren in unterschiedlichen Signalwegen. Das erste NAC-
Domänengen wurde in der Petunie identifiziert, die bei Verlust von NAM (NO APICAL 
MERISTEM) kein Sprossapikalmeristem aufwies (Souer et al., 1996). Zunächst waren vor 
allem Beispiele bekannt, die die Entwicklung der Pflanze sowohl im Spross als auch in der 
Wurzel steuern (Aida et al., 1997; Xie et al., 2000; Hibara et al., 2003; Vroemen et al., 2003; 
Olsen et al., 2005). Später wurden Signalwege identifiziert, die eine Funktion der NAC-
Faktoren in der Reaktion auf biotischen (Ren et al., 2000; Delessert et al., 2005; He et al., 
2005; Jensen et al., 2008; Jensen et al., 2010; Nuruzzaman et al., 2013) und abiotischem 
Stress aufzeigen (Fujita et al., 2004; Tran et al., 2004; Lu et al., 2007; Jensen et al., 2010; 
Nuruzzaman et al., 2013). 
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NAC DOMAIN CONTAINING PROTEIN 15 (NAC015) 
 
Das durch PSK herunterregulierte TF-Gen NAC015 oder BRN1 (BEARSKIN 1) ist nah verwandt 
mit zwei weiteren Genen der NAC II-1 Klasse, BRN2/NAC070 (BEARSKIN 2/NAC DOMAIN 
CONTAINING PROTEIN 70) und SMB (SOMBRERO). Zusammen mit diesen reguliert NAC015 
die Wurzelhaubendifferenzierung und -reifung (Bennett et al., 2010). NAC015 und NAC070, 
die positionsabhängig durch SMB aktiviert werden, werden in der äußersten Zellschichten 
der Wurzelhaube (Kamiya et al., 2016), der Vaskulatur der Kotyledonen im Bereich der 
Hydathoden und in Lateralwurzeln exprimiert (Bennett et al., 2010). Ein Ausschalten von 
NAC015 allein erzeugt keinen beschriebenen Phänotyp. Kommt es zu einem Doppel-
knockout von NAC015 und NAC070 führt dies dazu, dass sich die Zellschichten der 
Wurzelhaube während des Wachstums nicht voneinander lösen (Bennett et al., 2010). 
Durch direktes Binden von NAC015 (und NAC070) an den Promotor einer Polygalacturonase 
(RCPG, ROOT CAP POLYGALACTURONASE), wird die Zellseparierung der Wurzelhaubenzellen 
vorangetrieben (Kamiya et al., 2016).  
 

NAC DOMAIN CONTAINING PROTEIN 31 (NAC031) 
 
Das ebenfalls durch PSK reprimierte, hochkonservierte (Kwon et al., 2006; Blein et al., 2008) 
NAC031 oder CUC3 (CUP SHAPED COTYLEDON 3) ist nah verwandt mit zwei weiteren Genen 
seiner Untergruppe, CUC1 (CUP SHAPED COTYLEDON 1) und CUC2 (CUP SHAPED 
COTYLEDON 2) (Vroemen et al., 2003). Mit partieller Redundanz regulieren diese TFs die 
Anlegung von zahlreichen Organgrenzen (Aida et al., 1997; Takada et al., 2001; Vroemen et 
al., 2003). Ein prägnanter Phänotyp verschaffte der Genfamilie ihren Namen, da es bei 
einem Verlust der Gene dazu kommen kann, dass die Kotyledonen entlang ihrer Seiten 
becherförmig fusionieren (cup = Becher) (Vroemen et al., 2003; Hibara et al., 2006). CUC3 ist 
in Bereichen exprimiert, die an (späteren) Organgrenzen lokalisiert sind (Vroemen et al., 
2003; Hibara et al., 2006). Es ist von der Embryogenese an (Hibara et al., 2006; Balkunde et 
al., 2017) in die Formung von Organen involviert. Dies geschieht durch ein reduziertes 
Wachstum an Stellen, an denen Organseparierungen stattfinden sollen (Vroemen et al., 
2003). Nach der korrekten Ausformung der Kotyledonen ist es in die Separierung von 
Rosettenblättern und den Erhalt von Einbuchtungen am Blattrand involviert (Hibara et al., 
2006; Hasson et al., 2011). Bei der Ausformung cauliner Blättern und der zugehörigen Petioli 
verhindert es ebenso die Organfusionen und hilft dadurch bei der Formung von 
blattachselständigen Primordien und dem Erhalt einer geregelten Phyllotaxis (Hibara et al., 
2006; Burian et al., 2015). In der Blütenentwicklung ist es, angeregt durch Cytokinin, in die 
Formung von Blütenprimordien und in die spätere Trennung der Blütenorgane (Vroemen et 
al., 2003; Hibara et al., 2006; Li et al., 2010b) sowie die Trennung der Ovuli involviert 
(Gonçalves et al., 2015). Zusätzlich zu den Aktionen im Spross ist eine Expression des Gens 
rund um Lateralwurzeln beschrieben, was ein Hinweis auf eine Regulation der Ausbildung 
des Wurzelsystems sein könnte (Vroemen et al., 2003). CUC3 wird durch miRNAs und TFs 
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reguliert (Belles-Boix et al., 2006; Lee et al., 2009a; Lie et al., 2012; Espinosa-Ruiz et al., 
2017; Koyama et al., 2017) und kann physikalisch mit anderen CUC-Faktoren interagieren 
(Gonçalves et al., 2015). 
 

NAC DOMAIN CONTAINING PROTEIN 68 (NAC068) 
 
Das dritte durch PSK hochregulierte Mitglied der NAC-TFs ist NAC068 oder NTM1 (NAC 
WITH TRANSMEMBRANE MOTIF 1). Es wird als eine dormante, membrangebundenen Form 
produziert und durch einen Stimulus, möglicherweise Kälte oder ABA, von der Membran 
proteolytisch gespalten (Kim et al., 2006; Kim & Park, 2007). Die abgespaltene, aktivierte 
Form wird in den Nukleus transportiert und induziert dort als Transkriptionsaktivator die 
Expression von cyclinabhängigen Kinaseinhibitorgenen, die zu einer Reduktion der 
Zellteilungsaktivität beitragen (Kim et al., 2006). Wird eine aktive Form des Proteins, ohne 
Membranbindedomäne, konstitutiv exprimiert, ist ein reduziertes Wachstum mit 
verkleinerten Pflanzenorganen, hervorgerufen durch eine reduzierte Zellanzahl mit einer 
erhöhten Zellgröße, die Folge. Bei einem knockout des Gens ist ein elongiertes Hypokotyl zu 
beobachten, bei dem sich die Zellanzahl jedoch nicht signifikant zum Wildtyp unterscheidet. 
Die primäre Rolle von NAC068 scheint spezifisch verbunden mit dem Cytokininsignalweg in 
der Zellzykluskontrolle, wobei Cytokinine zur Proteinstabilität sowohl der 
membrangebundenen als auch der gespaltenen Form beitragen (Kim et al., 2006). Die 
Regulation der Aktivität findet auf Ebene des Spaltungsprozesses und der Proteinstabilität 
statt (Kim & Park, 2007). 
 

AP2/EREBP-Transkriptionsfaktoren 
 
Die AP2/EREBP-Familie ist eine übergeordnete Gruppe pflanzenspezifischer TFs und umfasst 
147 Mitglieder in Arabidopsis (Nakano et al., 2006a). Die AP2-Domäne wurde im 
Arabidopsis-Protein AP2 (APETALA2) entdeckt, das die Blütenentwicklung reguliert (Jofuku 
et al., 1994). Ein ähnliches konserviertes Motiv wurde in vier DNA-bindenden Proteinen in 
Tabak (Nicotiana tabacum L.), EREBP1 - 4 (ETHYLENE-REPONSIVE ELEMENT-BINDING 
PROTEIN 1 - 4), inzwischen ERF1 - 4 (ETHYLENE RESPONSE FACTOR 1 - 4), gefunden und ist 
in die ethylenresponsive Transkription von Genen involviert (Ohme-Takagi & Shinshi, 1995). 
Beide Domänen sind nah miteinander verwandt (Weigel, 1995). Der Name der Gruppe kann 
unter Umständen irreführend sein, da nicht alle Mitglieder eine Ethylenresponsivität 
aufweisen (Hess et al., 2011).  

Die ERF/AP2-Familie lässt sich in vier Untergruppen unterteilen: AP2, RAV (RELATED 
TO ABA INSENTIVE 3/VIVIPAROUS 1), ERF und DREB (Sakuma et al., 2002). Es konnte gezeigt 
werden, dass Mitglieder dieser Gruppen in die Regulierung unterschiedlicher Prozesse 
involviert sind wie zum Beispiel Wachstum und Entwicklung (van der Graaff et al., 2000; 
Banno et al., 2001), Stressantworten (Stockinger et al., 1997; Liu et al., 1998) und den 
Metabolismus (Aharoni et al., 2004; Broun et al., 2004).  
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Nach Nakano et al. (2006a) können die ERF und DREB-Unterfamilien mit ihren 122 
Mitgliedern als ERF-Familie zusammengefasst werden und wiederum in Subgruppen (I-X) 
gegliedert werden. Für diese Familie, in die alle der drei PSK-reprimierten ERF-TFs 
eingeordnet werden können, ist insbesondere ihre Rolle in der abiotischen und biotischen 
Stressantwort bekannt (Agarwal et al., 2006; Yamaguchi-Shinozaki & Shinozaki, 2006; Mizoi 
et al., 2012).  
 

ERFVII-Transkriptionsfaktoren 
 
Die Untergruppe ERFVII der ERF/AP2-TFs umfasst 5 Mitglieder: RAP2.2 (RELATED TO AP2.2), 
RAP2.3 (RELATED TO AP2.3), RAP2.12, HRE1 (HYPOXIA RESPONSIVE ERF 1) und HRE2 
(HYPOXIA RESPONSIVE ERF 2). Insbesondere die drei RAP2-Gene regulieren zusammen die 
pflanzliche Stressantwort bei geringer Sauerstoffverfügbarkeit, oxidativem und 
osmotischem Stress und vermitteln eine Toleranz gegenüber diesen (Papdi et al., 2015; Yao 
et al., 2017). Ihre Aktivität wird zu einem hohen Maße durch den N-end rule-Signalweg 
reguliert (Gibbs et al., 2011; Gibbs et al., 2014; Yao et al., 2017), der besagt, dass bestimmte 
Aminosäuren des N-Terminus ubiquitinyliert und dadurch für einen Abbau im Proteasom 
markiert werden (Tasaki et al., 2012). Die RAP2s werden konstitutiv exprimiert (Büttner & 
Singh, 1997; Papdi et al., 2008; Mustroph et al., 2009; Hinz et al., 2010; Licausi et al., 2010; 
Juntawong et al., 2014; Gasch et al., 2016), bei Stress stabilisiert und akkumulieren im 
Nukleus, wo sie die Aktivität anderer Gene regulieren können (Yao et al., 2017). 
 

RELATED TO AP2 3 (RAP2.3) 
 
Der Transkriptionsaktivator RAP2.3, ERF072 (ETHYLENE RESPONSE FACTOR 72) oder AtEBP 
(Arabidopsis thaliana ETHYLENE-RESPONSIVE ELEMENT BINDING PROTEIN) (Büttner & 
Singh, 1997), dessen Expression durch PSK herunterreguliert wird, reguliert die pflanzliche 
Antwort auf unterschiedliche Hormone. Seine Expression wird durch Ethylen induziert und 
es wirkt selbst wiederum im Ethylensignalweg (Büttner & Singh, 1997; Ogawa et al., 2005; Li 
et al., 2008; Deslauriers et al., 2015). Auch ABA induziert die RAP2.3-Expression, welches 
wiederum eine erhöhte Sensitivität gegenüber ABA vermittelt, die sich negativ auf die 
Primärwurzelelongation auswirkt (Papdi et al., 2015; Yao et al., 2017). Es scheint auch über 
eine Interaktion mit einem DELLA-Protein, welches dessen Bindung an Zielpromotoren 
unterbindet, in den Gibberellin-Signalweg eingebunden zu sein und über diesen die Bildung 
des Apikalhakens zu beeinflussen (Marín-de la Rosa et al., 2014). Zudem scheinen Cytokinin 
und Jasmonsäure die Expression von RAP2.3 zu beeinflussen (Brenner et al., 2005; Li et al., 
2008). RAP2.3 ist in multiple Stressantworten involviert. Es wirkt in der Stressantwort bei 
Eisenmangel, die mit einem Ethylensignal verbunden sein kann (Liu et al., 2017) und in der 
Repression von stressinduziertem Zelltod (Ogawa et al., 2005) und spielt eine 
untergeordnete Rolle als Aktivator von Hypoxie-responsiven Genen (Gasch et al., 2016). 
RAP2.3 vermittelt eine Verstärkung der Toleranz gegenüber oxidativem und osmotischem 
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Stress (Ogawa et al., 2005; Papdi et al., 2015), sowie gegenüber Hitze (Ogawa et al., 2005), 
wird jedoch bei einer Kälteakklimation reprimiert (Blödner et al., 2007). Weiterhin ist es in 
die pflanzliche Pathogenantwort involviert (Ogawa et al., 2005; Govrin et al., 2006; Li et al., 
2008; Chen et al., 2014). Ein Einfluss auf die Entwicklung der Pflanze unabhängig von 
Stressantworten ist für die Blütenentwicklung beschrieben (Ogawa et al., 2007) zudem 
könnte es in die Regulation des Transports zweiwertiger Ionen involviert sein (Papdi et al., 
2015).  
 

ETHYLENE AND SALT INDUCIBLE 3 (ESE3) 
 
ESE3 ist eines der drei durch PSK herunterregulierten AP2/ERF-Gene, einzuordnen in die 
Gruppe der ERF-TFs der Untergruppe VIII (Nakano et al., 2006a). Dieses Gen und sein 
Produkt sind bisher kaum beschrieben. Die Expression von ESE3 wird, wie der Name sagt, 
durch Ethylen und Salz induziert (Nakano et al., 2006b; Zhang et al., 2011). Es gibt Hinweise 
darauf, dass es in die Antwort auf eine Vielzahl von Prozessen involviert ist. Seine Expression 
wird durch Trockenstress, Frost und Kälte reguliert (Lee et al., 2005; Xin et al., 2007; Huang 
et al., 2008) und könnte eine Rolle in der Lichtantwort und Photomorphogenese spielen 
(Hectors et al., 2007; Kleine et al., 2007). Es gibt Hinweise auf eine Einbindung in den 
Gibberellinsignalweg (Cao et al., 2006), die ABA- und Methyljasmonatantwort, sowie die 
Ca2+-Signalübertragung (Sánchez et al., 2004; Nakano et al., 2006b). Hinweise auf eine Rolle 
in der Sprossentwicklung gibt es ebenso (Cao et al., 2006; Che et al., 2006; Cai & Lashbrook, 
2008). 
 

ETHYLENE RESPONSE FACTOR 104 (ERF104) 
 
ERF104 wird durch PSK in der Expression reprimiert und ist in die Untergruppe der ERF-TFs 
ERFIX eingeordnet (Nakano et al., 2006a). Der TF verfügt über zwei putative 
Phosphorylierungsstellen und dient als Substrat für die MPK6 (MITOGEN ACTIVATED 
PROTEIN KINASE 6) (Nakano et al., 2006a; Bethke et al., 2009). Die Phosphorylierung des 
Proteins und die Stabilität der zugehörigen RNA beeinflussen die Aktivität von ERF104 
(Bethke et al., 2009). Bei einer Flagellin-vermittelten Freisetzung von ERF104 aus dem 
MPK6-ERF104 Proteinkomplex, unterstützt durch sowohl den Ethylenbiosyntheseprozess als 
auch das Ethylensignal selbst, kann es an Zielgene binden und diese regulieren (Bethke et 
al., 2009). Der ERF-TF dient als Transkriptionsaktivator und kann direkt an den Promotor 
von PDF1.2 (PLANT DEFENSIN 1.2), einem Gen, involviert in die pflanzliche Pathogenabwehr 
(Manners et al., 1998; Bethke et al., 2009), binden. Dort scheint ERF104 ein zentraler 
Regulator zu sein, da eine veränderte Expression des Gens zu einer Reduktion der Abwehr 
von Pathogenen führt. Zusätzlich reguliert es die schnelle Lichtantwort und retrograde 
Signalwege (Moore et al., 2014; Vogel et al., 2014) und wird ebenso durch Dunkelheit 
reguliert (Usadel et al., 2008). Zudem gibt es Hinweise auf eine Einbindung in die 
Kohlenhydratbiosynthese durch chloroplastenlokalisierte Enzyme (Ferreira et al., 2008) und 
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eine Einbindung in die Reaktion auf Veränderungen im Zuckerhaushalt der Pflanze (Osuna et 
al., 2007). ERF104 könnte in Entwicklungsprozessen im Spross und in der Wurzel wirken (Ko 
et al., 2004; Zhu et al., 2006; Etchells et al., 2012). Einen möglichen Zusammenhang mit der 
Stomabewegung (Cominelli et al., 2005) sowie einen Hinweis auf eine Einbindung in den GA-
Signalweg (Cao et al., 2006) und die Flavonoid Biosynthese gibt es ebenso (Tohge et al., 
2005). 
 

MYB-Domänentranskriptionsfaktoren 
 
Die MYB-Domänen TFs umfassen etwa 339 Mitglieder in Arabidopsis (Feller et al., 2011). TFs 
dieser Art sind in allen Eukaryoten zu finden (Ambawat et al., 2013). Namensgeber für die 
Domäne war das zuerst identifizierte, onkogene v-MYB eines Myeloblastosevirus 
(Klempnauer et al., 1982). Die Faktoren enthalten eine bis vier oder zusätzliche imperfekte 
MYB Motive (R), die entweder einzeln oder zusammen bei der DNA-Bindung oder Protein-
Protein-Interaktion wirken (Feller et al., 2011). Je nach Anzahl der Domänen werden die 
Faktoren in vier Klassen unterteilt (1R-, R2R3-, 3R- und 4R-MYB) (Stracke et al., 2001; Dubos 
et al., 2010). Die prominenteste Klasse in Pflanzen, die pflanzenspezifisch ist (Jiang et al., 
2004; Wilkins et al., 2009), ist die R2R3-Gruppe mit etwa 125 Mitgliedern (Stracke et al., 
2001). Diese kann wiederum aufgrund ihrer C-terminalen Sequenz in 22 Untergruppen 
unterteilt werden (Kranz et al., 2001; Stracke et al., 2001; Dubos et al., 2010). MYB-TFs 
wirken unter anderem in Entwicklungsprozessen (Mandaokar et al., 2006; Wang et al., 
2008; Lee et al., 2009a; Ambawat et al., 2013), Zellteilung und -differenzierung 
(Oppenheimer et al., 1991; Noda et al., 1994; Kang et al., 2009; Xie et al., 2010a), in der 
biotischen und abiotischen Stressantwort (Ito et al., 2001; Lippold et al., 2009; Segarra et 
al., 2009) und in der Antwort auf verschiedene Hormone (Urao et al., 1993; Gubler et al., 
1995; Iturriaga et al., 1996; Abe et al., 2003a; Raffaele et al., 2006; Ambawat et al., 2013). 
Sie können als Transkriptionsaktivatoren und -repressoren wirken (Martin & Paz-Ares, 1997) 
und es gibt Hinweise darauf, dass ihre Aktivität durch microRNAs und epigenetische 
Faktoren reguliert wird (Reyes & Chua, 2007; Gehring et al., 2011; Wolff et al., 2011; Bai & 
Settles, 2015; Xu et al., 2015; Roy, 2016). Sie scheinen nicht in essentielle Signalwege 
involviert zu sein (Meissner et al., 1999), was jedoch möglicherweise auf eine Redundanz 
der Faktoren zurückzuführen ist. 
 

MYB DOMAIN PROTEIN 88 (MYB88) 
 
Das durch PSK hochregulierte Gen MYB88 gehört zu der Gruppe der R3R3-MYB-Domänen-
TFs (Stracke et al., 2001). Zusammen mit dem überwiegend redundanten FLP (FOUR LIPS) 
bildet MYB88 eine eigene Subgruppe, die zu den basalen atypischen MYB-Proteinen gezählt 
wird (Dias et al., 2003). Diese Kategorisierung erfolgt aufgrund von 
Aminosäuresubstitutionen in den MYB-DNA-Bindedomänen (Lai et al., 2005). Es stand zur 
Diskussion ob die Faktoren aufgrund dieser Substitutionen direkt an die DNA binden und die 
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Transkription regulieren können. Dies konnte jedoch für einige Gene nachgewiesen werden 
(Xie et al., 2010a; Xie et al., 2010b; Chen et al., 2015; Wang et al., 2015a). Namensgebend 
für FLP ist seine Rolle in der Bildung von Stomata. Die zwei Schließzellen eines Stomas 
werden durch eine einzige asymmetrische Teilung direkt vor der terminalen Differenzierung 
produziert. Bei einem knockout von FLP werden mindestens vier Schließzellen gebildet (four 
lips = vier Lippen), die in direktem Kontakt zueinander stehen (Lai et al., 2005). 
Normalerweise befindet sich mindestens eine nichtstomatäre Zelle zwischen zwei Stomata 
(Geisler et al., 2000). Ein Doppel-knockout von MYB88 und FLP verstärkt den Phänotyp (Lai 
et al., 2005; Ohashi-Ito & Bergmann, 2006). Bei der Bildung von Stomata begrenzen FLP und 
MYB88 den Eintritt der Zellen von der G1 in die S-Phase, und die Mitose selbst, was bei 
einem knockout eine erhöhte Endoreduplikation und die Bildung vermehrter Schließzellen 
zur Folge hat (Lee et al., 2013). Dies geschieht durch eine Regulation von Zellzyklusgenen 
(Vanneste et al., 2011; Yang et al., 2014). Außer in Stomata sind die Gene jedoch auch in 
weiteren Geweben exprimiert (Makkena et al., 2012; Lei et al., 2015). Sie sind in 
Entwicklungsprozesse wie die Bildung von Ovuli und die Megasporogenese eingebunden 
(Makkena et al., 2012), was ebenfalls ein Hinweis auf ihre Aktivität im Zellzyklus ist. 
Zusätzlich scheint MYB88 die Zellelongation zu unterstützen (Xu et al., 2017). MYB88 und 
FLP beeinflussen durch PIN3- und PIN7-Regulation (PINFORMED 3/-7) die auxinabhängige 
Entwicklung der Wurzel in Antwort auf die Gravitation (Chen et al., 2015; Wang et al., 
2015a). Sie wirken in der abiotischen Stressantwort und unterstützen die Toleranz der 
Pflanze gegen Trocken- und Salzstress durch indirekte Induktion von Stressantwortgenen 
(DREB2A, STZ) (Xie et al., 2010b) und gegen Frost- und Kältestress (Xie et al., 2017). Zudem 
zeigt die Doppel-knockout-Linie von MYB88 und FLP eine reduzierte Wahrnehmung in Bezug 
auf ABA (Xie et al., 2010b).  
 

bHLH-Proteine 
 
Die Familie der bHLH-TFs ist in fast allen Organismen vertreten (Skinner et al., 2010) und 
zeichnet sich strukturell durch die Anwesenheit eines Motivs aus, das N-terminal eine 
Sequenz mit basischen Resten für eine mögliche DNA-Interaktion aufweist und C-terminal 
eine HLH-Region, die als Dimerisierungsdomäne fungieren kann (Murre et al., 1989; Ferre-
D'Amare et al., 1994). Diese HLH-Region besteht überwiegend aus hydrophoben Resten, die 
zwei Helices formen, separiert durch eine Schleife variabler Sequenz und Länge (Nair & 
Burley, 2000). Eine Interaktion der HLH-Region zweier separater Proteine führt zu einer 
Formung von Homo- und/oder Heterodimeren, sodass die basische Region beider Partner 
jeweils an eine Hälfte der DNA Erkennungssequenz bindet (Ma et al., 1994; Shimizu et al., 
1997). So kann die Transkriptionsaktivität bestimmter Gene aktiviert oder reprimiert (Wang 
& Chen, 2008; Nakata et al., 2013; Nakata & Ohme-Takagi, 2013; Liu et al., 2015b), aber 
auch die Bindung der Faktoren an die DNA unterbunden werden. Insbesondere eine 
Interaktion von bHLH-Proteinen mit R2R3-MYB-Proteinen ist für diesen Fall beschrieben 
(Abe et al., 2003a; Lin & Aoyama, 2012; Wang et al., 2015c).  
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In Arabidopsis existieren etwa 162 bHLH-Gene, die, unabhängig von der bHLH-Domäne, sehr 
diverse Aminosäuresequenzen aufweisen (Feller et al., 2011). Obwohl diese Proteinfamilie 
noch nicht sehr gut untersucht ist, ist jedoch bereits bekannt, dass die Faktoren in 
unterschiedlichen Signalwegen der Entwicklung und des Wachstums, aber auch im 
Metabolismus der Pflanze wirken (Zhao et al., 2012). Hierbei ist für einige Genprodukte 
zugleich eine Wirkung in Entwicklungs- und Biosyntheseprozessen beschrieben, was durch 
eine Interaktion mit unterschiedlichen anderen Proteinen zu erklären ist. Zum Beispiel 
regulieren GLABRA3 (GL3), ENHANCER OF GLABRA3 (EGL3) und TRANSPARENT TESTA 8 
(TT8) nicht nur die Anthocyanbiosynthese, sondern auch die Trichom- und 
Wurzelhaarbildung, sowie die Musterbildung der Stomata des Hypokotyls (Payne et al., 
2000; Bernhardt et al., 2003; Bernhardt et al., 2005; Pillitteri & Torii, 2007). Es gibt 
Mitglieder der Familie, die in lichtabhängige Signalwege involviert sind (Halliday et al., 1999; 
Soh et al., 2000; Huq & Quail, 2002; Leivar et al., 2012) oder den Blühzeitpunkt (Ito et al., 
2012) und die Samenkeimung beeinflussen (Oh et al., 2004; Park et al., 2011). Eine Aktion in 
den Signalwegen der Hormone Jasmonsäure (Kazan & Manners, 2013), Brassinosteroiden 
(Wang et al., 2009b; Zhang et al., 2009a) und ABA (Kim & Kim, 2006; Li et al., 2007; 
Kurbidaeva et al., 2014; Liu et al., 2014) wurde bereits beschrieben. 
 

basic HELIX-LOOP-HELIX PROTEIN 129 (bHLH129) 
 
Der durch PSK herunterregulierte TF bHLH129 ist bisher nur wenig untersucht. Beschrieben 
ist, dass es sich um einen Transkriptionsrepressor handelt, dessen Expression durch ABA 
herunterreguliert wird (Tian et al., 2015). Bei einer Überexpression des Gens kommt es zu 
einer verstärkten Elongation der Primärwurzel, bei einer gleichzeitigen Reduktion der 
Sensitivität gegenüber ABA (Tian et al., 2015). In der untersuchten T-DNA-Insertionslinie 
konnte keine Veränderung der Phänotyps bezüglich der Wurzellänge beobachtet werden 
(Tian et al., 2015). Die Expression einiger ABA-Signalweggene (SNRKs SNF1-RELATED 
PROTEIN KINASEs und ABA INSENSITVE 1) ist bei einer Überexpression von bHLH129 
verändert. Zusätzlich wird die Expression des Gens durch Cytokinin und 2,4-Epibrassinolid 
herunterreguliert (Lee et al., 2007a; Tian et al., 2015). Das Gen ist besonders stark in der 
Wurzel und den Kotyledonen exprimiert. Eine Promotoraktivität ist zunächst in jungen 
Blättern, jedoch nicht mehr in älteren Blättern zu erkennen (Tian et al., 2015). 
 

BANQUO 3 (BNQ3) 
 
Das durch PSK in der Expression hochreguliert BNQ3 (BANQUO 3, At3g47710), PRE4 
(PACLOBUTRAZOL RESISTANCE 4) oder bHLH162 (basic HELIX-LOOP-HELIX PROTEIN 161) 
zählt in die Gruppe der bHLH-Proteine, verfügt jedoch über Veränderungen in der 
Aminosäurezusammensetzung der eigentlich basischen Region und wird deshalb zu den 
atypischen bHLH-Proteinen gezählt (Toledo-Ortiz et al., 2003). Zu dieser Gruppe zählen etwa 
27 Mitglieder (Toledo-Ortiz et al., 2003). Durch die Veränderungen der Aminosäuresequenz 
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ist es unwahrscheinlich, dass Proteine dieser Art direkt an die DNA binden (Hyun & Lee, 
2006), weshalb sie nicht direkt als TFs bezeichnet werden können. Stattdessen ist eine 
Dimerisierung mit anderen Mitgliedern der bHLH-Gruppe möglich, wodurch deren Bindung 
an die DNA und die Regulation der Transkription unterbunden werden kann (Fairman et al., 
1993; Bailey et al., 2003; Heim et al., 2003; Toledo-Ortiz et al., 2003; Hyun & Lee, 2006; Li et 
al., 2006). 

Die HLH-Region von BNQ3 ist homolog zu der fünf weiterer Proteine, BNQ1, BNQ2, 
PRE3, PRE5 und PRE6 (Hyun & Lee, 2006; Li et al., 2006), welche redundant zu agieren 
scheinen. Eine Überexpression der Gene gab Hinweise darauf, dass diese eine Rolle in der 
gibberellinabhängigen Entwicklung spielen. Sie führt bei allen Mitgliedern zu einer Resistenz 
bei der Keimung gegen Paclobutrazol, einem Inhibitor der Gibberellinbiosynthese (Hedden 
& Graebe, 1985), einer Elongation des Hypokotyls und einer verfrühte Blüte (Hyun & Lee, 
2006; Lee et al., 2006b; Mara et al., 2010). Eine Regulation des Brassinosteroidsignalwegs 
durch Mitglieder der Gruppe scheint ebenfalls stattzufinden. Diese scheinen mit 
Brassinosteroidsignalweginhibitoren zu heterodimerisieren und so den 
Brassinosteroidsignalweg zu verstärken (Wang et al., 2009). Die durch einen knockout des 
membranständigen Brassinosteroidrezeptors BRI1 verursachte Reduktion des 
Sprosswachstums konnte durch Überexpression von BNQ3 und seiner homologen Gene 
reduziert werden (Wang et al., 2009b). Ein knockout der homologen Gene ruft jedoch keine 
Veränderung des Sprosswachstums hervor (Wang et al., 2009b). 

Drei der homologen Gene (BNQ1-3) sind zusätzlich zur Determination des 
Blühzeitpunktes in die Blütenmorphogenese involviert. Durch Bindung des Heterodimers 
AP3/PI (APETALA 3/PISTILLATA), zwei HD-TFs, die in die Spezifizierung der Petalenidentität 
involviert sind (Krizek & Meyerowitz, 1996), werden die BNQ-Gene reprimiert (Mara et al., 
2010). Bei einem knockout von BNQ3 ist zusätzlich zu einer verspäteten Blüte eine 
Reduktion der Blütengröße und eine Reduktion der Chlorophyllkonzentration in den Blüten, 
kaulinen Blättern, im Stamm und in den Schoten zu beobachten (Mara et al., 2010). Bei 
einer Überexpression erscheint eine verfrühte Blüte (Mara et al., 2010). Der Phänotyp der 
verminderten Chlorophylleinlagerung scheint BNQ3-spezifisch zu sein. Die Genprodukte der 
BNQ-Gene können mit einem Regulator der Photomorphogenese (HFR1, LONG HYPOCOTYL 
IN FAR-RED LIGHT 1) dimerisieren und so seine Aktivität unterdrücken (Mara et al., 2010). 
 

OSR-Proteinfamilie 
 
Zuletzt wurden zwei von vier Mitgliedern der OSR-Genfamilie untersucht. Alle Mitglieder 
dieser Gruppe sind pflanzenhormonresponsive Gene (Hu et al., 2003; De Paepe et al., 2004; 
Hu et al., 2006; Feng et al., 2011; Rai et al., 2015), deren Überexpression zu vergrößerten 
(Spross-)Organen, hervorgerufen durch vermehrte Zellteilung und/oder Zellexpansion, führt 
(Hu et al., 2003; Hu et al., 2006; Wang et al., 2009a; Feng et al., 2011; Qin et al., 2014; Rai et 
al., 2015). Charakteristisch für die Mitglieder dieser Gruppe ist die sogenannte OSR-
Domäne, die sich aus zwei Transmembrandomänen und einer konservierten 
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Aminosäuresequenz zwischen diesen zusammensetzt (Hu et al., 2003; Hu et al., 2006; Feng 
et al., 2011; Rai et al., 2015; Shi et al., 2016). Die Domäne ist essentiell für die Förderung des 
OSR-familienvermittelten Organwachstums (Feng et al., 2011). Die Genprodukte, mit einer 
Ausnahme, OSR2, das an der Plasmamembran lokalisiert ist, sind alle am ER lokalisiert (Feng 
et al., 2011; Qin et al., 2014; Rai et al., 2015). Untersuchungen an Mehrfach-knockout-Linien 
zeigten, dass die Mitglieder differentiell, aber gemeinsam an der Regulation der Zellteilung 
und -expansion wirken und so die letztendliche Organgröße mitbestimmen (Qin et al., 
2014), wobei keine direkte Interaktion der Mitglieder stattfindet (Feng et al., 2011). 
Mitglieder der Familie werden durch Auxin, jedoch stärker durch Ethylen induziert (Hu et 
al., 2003; De Paepe et al., 2004; Hu et al., 2006; Markakis et al., 2012; Rai et al., 2015). Diese 
Induktion erfolgt sowohl auf Transkript- als auch auf Proteinebene (Rai et al., 2015). Für die 
durch Auxin hervorgerufene Induktion scheint Ethylen der Schlüssel zu sein (Rai et al., 
2015), dessen Biosynthese durch Auxin stimuliert wird (Abel et al., 1995; Arteca & Arteca, 
2008).  

Die Produkte der beiden PSK-induzierten Gene ARGOS und ARL interagieren mit 
RTE1 (REVERSION-TO-ETHYLENE SENSITIVITY1) (Shi et al., 2016), einem 
ethylenrezeptorinteragierenden Protein, das die Aktivität von ETR1 (ETHYLENE RESPONSE 1) 
reguliert (Resnick et al., 2006; Dong et al., 2008; Dong et al., 2010), welches ebenfalls am ER 
lokalisiert ist (Ju & Chang, 2012). Expressionsänderungen der beiden OSR-Gene können die 
Ethylensensibilität der Pflanze in einem negativen Antwortmechanismus regulieren (Rai et 
al., 2015). 
 

AUXIN-REGULATED GENE INVOLVED IN ORGAN SIZE (ARGOS) 
 
Die Expression von ARGOS wird, zusätzlich zu Auxin und Ethylen, ebenfalls durch Cytokinin 
induziert (Brenner et al., 2005; Hu et al., 2006). Eine Überexpression von ARGOS und einem 
weiteren Mitglied der Gruppe, OSR1, dass ein ähnliches Expressionsmuster aufweist (Feng 
et al., 2011), bewirkt eine andauernde Expression des AP2-TFs ANT1 (AROMATIC AND 
NEUTRAL TRANSPORTER 1). Das Genprodukt von ANT1 kann unter anderem IAA (Indol-3-
Essigsäure; Ethylenvorstufe) und 2,4D (2,4-Dichlorphenoxyessigsäure; synthetisches Auxin) 
transportieren. Zusätzlich bewirkt eine ARGOS-Überexpression verlängerte Expressionszeit 
von CYCD3;1 (CYCLIN D3;1), einem cytokininresponsiven Zellzyklusgen (Hu et al., 2003; Feng 
et al., 2011) und eine damit einhergehende erhöhte Zellanzahl in den Blättern (Krizek, 1999; 
Mizukami & Fischer, 2000). Das in den Überexpressionslinien sichtbar verstärkte Wachstum 
der Blätter wird somit durch die Beeinflussung der Dauer der Zellproliferation 
hervorgerufen (Hu et al., 2003). Ein weiterer Phänotyp ist eine verspätete Blüte und eine 
erhöhte Saatgutproduktion sowie leicht verlängerte Wurzeln (Hu et al., 2003). Zusätzlich 
gibt es Hinweise, dass ARGOS die Trocken- und Salzstressantwort regulieren könnte (He et 
al., 2005; Shi et al., 2015). 
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ARGOS-LIKE (ARL) 
 
Die Expression von ARL wird, zusätzlich zu einer Induktion durch Auxin und Ethylen, 
schwach durch Cytokinin und stark durch Brassinosteroide induziert, sowie durch ABA und 
GA reprimiert (Hu et al., 2006). Das Expressionsmuster von ARL und ARGOS stimmt nicht 
überein (Hu et al., 2006) es gibt jedoch Hinweise, dass das ARL-Transkript mobil ist, sodass 
die Genprodukte an gleicher Stelle aktiv sein könnten (Thieme et al., 2015). Eine 
Überexpression von ARL bewirkt eine Vergrößerung unterschiedlicher Organe, wie der 
Kotyledonen, Rosettenblätter und anderer lateraler Organe sowie verlängerte Wurzeln und 
Hypokotyle (Hu et al., 2006). Ein gegenteiliger Phänotyp ist bei Untersuchungen an 
ARL-reprimierenden Pflanzen zu beobachten (Hu et al., 2006). Die Größenzu- 
oder -abnahme der Organe lässt sich vor allem auf eine Veränderung der Zellgröße und 
weniger der Zellanzahl zurückführen (Hu et al., 2006). Der Einfluss auf die Zellexpansion 
könnte in Zusammenhang mit dem Brassinosteroidsignalweg stehen, da dieser die 
Zellexpansion und -elongation der Pflanze reguliert (Li & Chory, 1997; Wang et al., 2001; 
Bishop & Koncz, 2002). Ist der Brassinosteroidrezeptor BRI1 ausgeschaltet, wird auch ARL 
herunterreguliert (Hu et al., 2006). Eine Überexpression von ARL im BRI1-knockout-
Hintergrund kann das reduzierte Wachstum der Pflanze zu einem gewissen Teil revertieren 
(Hu et al., 2006). ARL scheint stromabwärts von BRI1 zu agieren und unterstützt partiell die 
brassinosteroidvermittelten Zellexpansionssignale (Hu et al., 2006). Eine Zellexpansion 
erfordert eine Modifikation der Zellwand, die in diesem Fall durch TCH4 (TOUCH 4), einem 
Mitglied der XTH-Familie (XYLOGLUCAN ENDOTRANSGLUCOSYLASE/HYDROLASE) realisiert 
werden könnte, das sowohl durch Brassinosteroide als auch durch ARL hochreguliert wird 
(Xu et al., 1995; Hu et al., 2006). Es gibt zusätzlich Hinweise, dass ARL in der Lichtantwort 
wirkt (Lee et al., 2007b). 
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zu Kapitel 3.2.1 
 
Tabelle 18: Transkriptionsfaktorgene, deren Expression durch sulfatierte Peptide induziert wird. 
Ergebnisse eines Microarrays (M. Sauter, unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp- und tpst-1-
Keimlinge, mit oder ohne PSK-Behandlung, als Material dienten. Ein Ergebnis wurde als Induktion (blau) bei 
einem Wert ≥ 2, und als Repression (orange) bei einem Wert ≤ 0,5 gewertet. Asteriske weisen auf in dieser 
Arbeit untersuchte* TFs. 

Transkriptions-
faktorfamilie Genlokus Genbezeichnung 

Relative Expression 

tpst-1/wt tpst-1 
+PSK/wt 

tpst-1 
+PSK/   
tpst-1 

MADS-Box At2g22630 AGL17* 0,36 0,75 2,12 
At4g37940 AGL21* 0,28 0,71 2,57 

bHLH 

At2g28160 bHLH029/FIT1/FRU 0,49 0,34 0,7 
At4g05170 bHLH114 0,48 0,63 1,31 
At4g25400 bHLH118 0,44 0,50 1,14 
At4g33880 bHLH085/RSL2 0,49 0,76 1,56 
At5g51790 bHLH120 0,42 0,62 1,47 

AP2/EREBP 

At1g46768 ERF006/RAP2.1 0,45 0,53 1,18 
At2g44940 ERF034 0,42 0,71 1,69 
At4g16750 ERF039 0,46 0,58 1,27 
At5g05410 ERF045/DREB2A/DREB2* 0,45 0,41 0,91 

MYB 

At2g02820 MYB88 0,42 0,90 2,17 
At5g14750 MYB66/WER1/WER 0,40 0,72 1,78 
At5g40330 MYB23/ATMYBRTF 0,49 0,92 1,88 
At5g65230  MYB53 0,43 0,81 1,9 

NAC 
At2g24430 NAC38 0,43 0,60 1,39 

At3g12977 NAC domain transcriptional 
regulator superfamily protein 0,41 0,35 0,84 

Zinkfinger 

At1g29860 WRKY71 0,45 0,35 0,78 
At2g40750 WRKY54 0,48 0,56 1,17 
At3g56400 WRKY70 0,29 0,21 0,71 
At3g58710 WRKY69 0,49 0,71 1,45 

andere 

At1g13300 HRS1 0,45 0,46 1,02 
At2g22840 GRF1 0,50 0,60 1,21 
At3g27940 LBD26 0,24 0,20 0,83 
At5g22920 CHYR1/RZPF34 0,42 0,27 0,64 
At5g57180 CIA2 0,49 0,48 0,99 
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Tabelle 19: Transkriptionsfaktorgene, deren Expression durch sulfatierte Peptide reprimiert wird. 
Ergebnisse eines Microarrays (M. Sauter, unveröffentlicht), in dem Wurzeln fünf Tage alter Wildtyp- und tpst-1-
Keimlinge, mit oder ohne PSK-Behandlung, als Material dienten. Ein Ergebnis wurde als Induktion (blau) bei 
einem Wert ≥ 2, und als Repression (orange) bei einem Wert ≤ 0,5 gewertet. Asteriske weisen auf in dieser 
Arbeit untersuchte* oder nur klonierte* TFs. HB24 gehört sowohl zu den Homöodomänen- als auch den ZF-TFs. 

Transkriptions-
faktorfamilie Genlokus Genbezeichnung 

Relative Expression 

tpst-1/wt tpst-1 
+PSK/wt 

tpst-1 
+PSK/   
tpst-1 

AUX/IAA 
At3g16500 IAA26/PAP1 2,11 1,42 0,67 
At4g14560 IAA1/AXR5 2,14 1,30 0,61 

bHLH 
At2g43140  bHLH129* 2,86 0,63 0,22 
At4g00050 bHLH016/UNE10 2,95 1,85 0,63 
At5g65320 bHLH099 2,23 1,18 0,53 

AP2/EREBP 

At1g12890 ERF088 2,90 1,51 0,52 
At1g21910 ERF012/DREB26 2,08 1,40 0,67 
At1g77640 ERF013 3,27 1,83 0,56 
At3g16770 ERF072/EBP/RAP2.3* 4,56 1,97 0,43 
At4g18450 ERF091 2,22 1,15 0,52 
At5g25190 ERF003/ESE3 3,05 1,45 0,48 
At5g61600 ERF104 1,09 0,49 0,45 

HD At2g18350 HB24/ZHD6* 2,04 0,91 0,45 
At4g04890 PDF2* 4,25 1,53 0,36 

NAC 
At1g33280 NAC015/BRN1* 3,10 1,38 0,44 
At1g76420 NAC031/CUC3* 2,77 1,28 0,46 
At4g01540 NAC068/NTM1/NTL12* 2,11 0,80 0,38 

Zinkfinger 

At1g21340 DOF1.2* 3,08 1,38 0,45 
At1g27730 STZ/ZAT10* 3,27 0,87 0,27 
At2g18490 GAZ* 1,68 0,78 0,46 
At2g37740 ZFP10 2,28 1,51 0,66 
At2g47260 WRKY23 2,21 1,90 0,86 
At5g49520 WRKY48* 3,10 1,24 0,40 

andere 

At1g75390 bZIP44 2,61 2,01 0,77 
At3g06020 FAF4 7,06 8,35 1,18 
At3g61310 AHL11 2,25 1,63 0,73 
At5g06080 LBD33 3,05 2,49 0,81 
At5g19650 OFP8 2,96 2,05 0,69 
At5g65330 AGL78 4,21 2,52 0,60 
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Tabelle 20: Literaturrecherche zu PSK
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Abbildung 71: BNQ3
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BNQ3-Überexpressionslinien 

Hintergrund (tpst-1 35S:BNQ3

 

Überexpression bewirkt verstärktes Wachstum des Hypokotyls. 
Überexpressionslinien 

BNQ3-1, tpst

  

ANHANG

 

Überexpression bewirkt verstärktes Wachstum des Hypokotyls. 
Überexpressionslinien im Wildtyp-

tpst-1 35S:BNQ3

NHANG 

Überexpression bewirkt verstärktes Wachstum des Hypokotyls. 
- (35S:BNQ3-

BNQ3-2 und tpst

Überexpression bewirkt verstärktes Wachstum des Hypokotyls. 
-1, 35S:BNQ3

tpst-1 35S:BNQ3

 

Überexpression bewirkt verstärktes Wachstum des Hypokotyls.  
BNQ3-2 und 35S:BNQ3

BNQ3-3) zeigten 
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BNQ3-8) und 
en elongiertes 
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) und 
elongiertes 
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Tabelle 

Pathogen

Alternaria 
brassicicola

Botrytis 
cinerea

Sclerotinia 
sclerotiorum

Fusarium 
oxysporum

Ralstonia 
solanacearum

Hyalopero
nospora 
arabidopsidis

Pseudomonas 
syringae 

 

Abbildung 
Zehn Tage alte Keimlinge der Linie
PSKR1:GUS
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a
Experimenten. 

zu Kapitel 4.4

Tabelle 21: PSK- und ABA

Pathogen 

Alternaria 
brassicicola 

Botrytis 
cinerea 

Sclerotinia 
sclerotiorum 

Fusarium 
oxysporum 

Ralstonia 
solanacearum 

Hyalopero-
nospora 
arabidopsidis 

Pseudomonas 
syringae  

Abbildung 72: PSK3
Zehn Tage alte Keimlinge der Linie
PSKR1:GUS-4, PSKR2:GUS
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a
Experimenten. Messbalken 20 µ

4.4 

und ABA-abhängige 

Lebensweise 
nekrotroph 

(N) oder 
(hemi

biotroph (B)

N 

N 

N 

N 

 
N 

B 

B 

PSK3, PSK4 und 
Zehn Tage alte Keimlinge der Linie

PSKR2:GUS-3 
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a

Messbalken 20 µ

abhängige Regulation der 

Lebensweise 
nekrotroph 

(N) oder 
(hemi-) 

biotroph (B) 

Hormon 
(PSK oder 

ABA)

 

 

 

 

 

 

 

und PSKR1 sind in Stomata exprimiert.
Zehn Tage alte Keimlinge der Linien PSK1:GUS

 wurden auf ihre GUS
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a

Messbalken 20 µm. 

ANHANG

 

Regulation der Pa

Hormon 
(PSK oder 

ABA) 
unterstützt (+) 
oder reduziert 

PSK 

ABA 

PSK 
ABA 
PSK 

ABA 

PSK 
ABA 
PSK 

ABA 
PSK 

ABA 

PSK 

ABA 

sind in Stomata exprimiert.
PSK1:GUS-3, PSK2:GUS

wurden auf ihre GUS-Aktivität in den Stomata d
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a

NHANG 

Pathogenantwort stimmen meist überein.

Pathogen
abwehr 

unterstützt (+) 
oder reduziert 

(-) 

+ 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
- / + 

+ 

- 
- 

- 

- 

- 

sind in Stomata exprimiert. 
PSK2:GUS-2, PSK3:GUS
Aktivität in den Stomata d

unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a

thogenantwort stimmen meist überein.

Pathogen-

unterstützt (+) 
oder reduziert 

(Loivamäki
Mosher
(Mazumder
Meur 
(Zhang
(Achuo & Höfte, 2006
(Loivamäki
(Guo & Stotz, 2010
Perchepied
(Shen & Diener, 2013
(Di et al.

(Rodiuc

(Zhou
(Rodiuc

(Fan et al.

(Igarashi
Mosher
(Mohr & Cahill, 2007
Yasuda
Torres Zabala
Fan et al.
2009)

 
PSK3:GUS-3, PSK4:GUS

Aktivität in den Stomata der zwei ersten echten Blättern 
unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse a

thogenantwort stimmen meist überein.

Quelle

Loivamäki et al., 2010
Mosher et al., 2013
Mazumder et al.

 et al., 2015
Zhang et al., 2018b
Achuo & Höfte, 2006
Loivamäki et al., 2010
Guo & Stotz, 2010

Perchepied et al.
Shen & Diener, 2013

et al., 2016) 
Rodiuc et al., 2016

Zhou et al., 2008
Rodiuc et al., 2016

et al., 2009)

Igarashi et al., 2012
Mosher et al., 2013
Mohr & Cahill, 2007

Yasuda et al., 2008
Torres Zabala et al.

et al., 2009; Ton
 

 

PSK4:GUS-4, PSK5:GUS
er zwei ersten echten Blättern 

unter Kontrollbedingungen untersucht. Bilder zeigen repräsentative Ergebnisse aus 3 unabhäng
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thogenantwort stimmen meist überein. 

Quelle 

, 2010; 
, 2013) 

et al., 2013; 
, 2015) 

, 2018b) 
Achuo & Höfte, 2006) 

, 2010) 
Guo & Stotz, 2010; 

et al., 2010) 
Shen & Diener, 2013) 

, 2016) 

, 2008) 
, 2016) 

) 

, 2012; 
, 2013) 

Mohr & Cahill, 2007; 
, 2008; de 

et al., 2009; 
Ton et al., 

 

PSK5:GUS-1,
er zwei ersten echten Blättern 

us 3 unabhängigen 
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, 
er zwei ersten echten Blättern 

igen 
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