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Bases moléculaires de la sensibilité du blé tendre
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Résumé 

La Fusariose de l’épi (FHB) est une maladie importante des céréales et en particulier du blé 

tendre. Elle est causée par deux genres fongiques, le genre Fusarium et le genre 

Microdochium. L’espèce Fusarium graminearum est l’agent principal de cette maladie. Elle 

affecte non seulement les rendements et la qualité des grains chez le blé, mais elle cause un 

sérieux problème sanitaire via la production des mycotoxines. L’établissement de cette 

maladie requiert l’expression de gènes végétaux (facteurs de sensibilité) qui restent encore 

méconnus. Afin d’étudier les événements moléculaires qui participent à la mise en place de 

cette maladie sur un grain de blé tendre en développement et sensible au FHB, une cinétique 

d’infection de cinq points correspondant aux principaux stades développementaux du grain a 

été réalisée. Ensuite, deux approches, la protéomique comparée et la transcriptomique 

comparée à l’aide de puces à ADN, ont été utilisées pour répondre à ces questions. L’analyse 

protéomique a permis d’identifier 73 protéines différentiellement régulées appartenant à 5 

grands groupes fonctionnels alors que l’approche transcriptomique a mis en évidence 1309 

gènes répartis dans 16 groupes fonctionnels différents. Ces deux approches ont montré que 

l’infection ne bloque pas le développement du grain, mais elle induit des changements 

importants dans le métabolisme primaire notamment sur la synthèse de l’amidon et des 

protéines de réserve. Elle a également montré que  la réponse du grain au FHB est liée au stade 

développemental du grain. Cette étude apporte de nouveaux éléments nécessaires à la 

compréhension de la sensibilité du blé tendre à la Fusariose de l’épi. Cette sensibilité du grain 

de blé se caractérise principalement par l’induction des mécanismes de détoxification des 

mycotoxines,  la mise en place des mécanismes du détournement du métabolisme carboné de 

l’hôte par l’agent pathogène et le contrôle de la mort cellulaire programmée des cellules 

végétales. Enfin, l’étude a permis d’établir une liste d’au moins 100 gènes candidats 

potentiellement impliqués dans la sensibilité du blé au FHB. 

Mots-clés : Fusarium graminearum, blé, facteurs de sensibilité, protéomique, 

transcriptomique. 
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Abstract 

Fusarium head blight (FHB) is an important disease of cereals, particularly of wheat. It is 

caused by two fungal genera, the genus Fusarium and genus Microdochium. The species 

Fusarium graminearum is the principal agent of this disease. This disease affects not only yield 

and grain quality in wheat, but it causes serious health problem through the production of 

mycotoxins. The establishment of this disease requires the expression of plant genes 

(susceptibility factors) that are still unknown. To study the molecular events involved in the 

development of this disease in the susceptible wheat grain during its development, time course 

infection of five points corresponding to the main developmental stages of grain was 

performed. Then two approaches, proteomics and transcriptomics using DNA microarrays were 

used to answer to this question. Proteomic analysis identified 73 differentially regulated 

proteins belonging to five major functional groups while the transcriptomics data revealed 1309 

genes involved in 16 distinct functional groups. Both approaches have shown that infection 

does not interrupt grain development, but induces significant changes in primary metabolism, 

mainly on the synthesis of starch and storage proteins. It also showed a link between FHB 

response and the grain development. This study provides new evidence necessary to understand 

the susceptibility response of wheat to FHB. The wheat grain susceptibility is mainly 

characterized by the induction of detoxifying mechanisms of mycotoxins, the diversion of 

carbon metabolism of the host by the pathogen and control of Programmed Cell Death (PCD) 

of plant cells. Finally, the study allowed the establishment of a list of at least 100 candidate 

genes potentially involved in the wheat susceptibility to FHB. 

 

Keywords: Fusarium graminearum, wheat, susceptibility factors, proteomic, transcriptomic. 
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DON: Déoxynivalénol  

Dpi: days post inoculation 

ENN: enniantine 
ETI: Effector Triggered Immunity 
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P. syringae: Pseudomonas syringae 

P. infestans: Phtoptora infestance 
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I- Les interactions entre les plantes et leur environnement biotique 

 

Dans leur environnement naturel, les plantes sont capables d’établir des interactions plus ou 

moins étroites avec un cortège complexe et diversifié d’organismes eucaryotes ou procaryotes. 

Suivant les modalités et le devenir de ces interactions, celles-ci peuvent être regroupées en 3 

classes principales : mutualistes, symbiotiques ou parasitaires.  

a- Mutualisme :  

Le mutualisme est une association facultative où les deux partenaires peuvent tout à fait vivre 

l’un sans l’autre. Les mycorhizes sont le résultat de l'association mutualiste entre des 

champignons et les racines des plantes. Dans cette association, les hyphes d’un champignon 

colonisent les racines d’une plante et l’aident à obtenir des sels minéraux présents dans le sol. 

En retour, le champignon bénéficie de la photosynthèse de la plante sous forme de matière 

organique riche en énergie (glycogène et du triacylglycérol) essentielle à sa survie (Parniske, 

2008) 

b- Symbiose :  

La symbiose est une association obligatoire entre deux partenaires, car hôte et symbiote 

s’échangent des molécules indispensables à leur survie. L’hôte ne peut pas utiliser une 

ressource présente dans son biotope, tandis que le symbiote est capable d’utiliser cette même 

ressource et de la transformer en substance assimilable par l’hôte. Les lichens sont des 

organismes formés à partir d’une association symbiotique entre une algue unicellulaire et un 

champignon. Dans cette interaction, l’algue puise l’eau et les sels minéraux à partir du 

champignon de façon à assurer sa survie, et en parallèle, elle assure l’approvisionnement en 

glucose, produit par photosynthèse, nécessaire au développement du champignon (Selosse MA, 

2000). 

c- Parasitisme :  

Dans une interaction parasitaire, l’un des partenaires de l’interaction symbiote porte atteinte et 

vit aux dépens d’un autre organisme. Les micro-organismes parasites de plantes peuvent être 

des virus, des bactéries, des champignons, des oomycètes ou encore des nématodes. La 

compréhension de la réponse de la plante vis-à-vis de ces agents pathogènes nécessite de 

s’arrêter sur la nature de l’interaction entre les micro-organismes phytopathogènes et la plante 

hôte. Il existe différents modes d’interaction entre une plante et  un agent pathogène : le cycle 

infectieux peut être de nature biotrophe (les parasites ne sont capables de se développer que 

dans des tissus végétaux vivants), nécrotrophe (les parasites se développent sur des tissus 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Mycorhize
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hyphes
https://fr.wikipedia.org/wiki/Photosynth%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mati%C3%A8re_organique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mati%C3%A8re_organique


 

Figure 1 : Les différentes structures d’infection chez les champignons et les Oomycètes. Le 

schéma de gauche représente les différentes structures d'infection chez les champignons et les 

Oomycètes tels que des hyphes extracellulaires, ainsi que des hyphes invasives avec des invaginations 

dans la membrane plasmique. Haustoria (a) et les hyphes (b) sécrétant des molécules effectrices qui 

sont transportées dans le cytoplasme de la cellule hôte par des mécanismes qui restent encore 

inconnus. Le schéma de droite représente des molécules effectrices sécrétées par les haustoria (a) et les 

hyphes (b) et traversant les différentes interfaces biologiques (matrice extra-haustoriale/membrane 

extra-haustoriale) pour les molécules sécrétées par les haustoria et (l’apoplaste/paroi cellulaire 

végétale / membrane plasmique de la cellule végétale) pour les molécules sécrétées à partir des hyphes 

(d'après Petre and Kamoun, 2014). 
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morts) ou hémibiotrophe (parasites ayant une première phase biotrophe, suivie plus ou moins 

rapidement d’une phase nécroptophe). Ces processus infectieux peuvent être associés à la mise 

en place de structures d’infection spécialisées, comme par exemple, les appressoria, structures 

plus ou moins élaborées permettant à l’agent pathogène de fracturer les premières barrières 

physiques que constituent les cuticules et les parois protégeant les cellules végétales, les 

vésicules d’infection ou les haustoria, créant des invaginations au sein de la membrane 

plasmique de l'hôte, les hyphes invasives, qui explorent l'espace extracellulaire (apoplasme), et 

assurent la colonisation des tissus végétaux en cours d’infection (Petre and Kamoun, 2014) 

(Figure 1).  

1-1- Le dialogue moléculaire entre une plante hôte et un agent symbiotique ou pathogène 

Les interactions entre une plante et les micro-organismes pathogènes ou symbiotiques sont 

contrôlées par l’émission et la perception par les deux partenaires de signaux plus ou moins 

spécifiques, mettant en jeu des programmes génétiques complexes conduisant à la mise en 

place de structures et de réponses appropriées. De la capacité de chacun des partenaires à 

percevoir précocement ces différents signaux, et suite à cette perception, à enclencher un ou des 

programmes génétiques spécifiques, mécanismes de défense dans un cas, processus infectieux 

dans l’autre, dépend le devenir de l’interaction (dialogue moléculaire). Les premières phases 

de cet échange de signaux, dont l’issue va conditionner le devenir de l’interaction, est, dans 

tous les cas, extrêmement précoce. 

Dans le cas des interactions symbiotiques, et en particulier, lors de l’interaction symbiotique 

entre les plantes de la famille des légumineuses et les bactéries fixatrices d’azote du genre 

Rhizobium, la formation sur les racines de la plante hôte de nodules fixateurs d’azote résulte 

d’un échange complexe de signaux entre les cellules des tissus racinaires et les bactéries. Cela  

commence par un rejet de substances dont certaines appartiennent au groupe des flavonoïdes 

tels que les flavones, isoflavones, flavonone (Räsänen and Lindström, 2003) qui ont des effets 

attracteurs sur certains microorganismes du sol. Une fois ce signal perçu par le rhizobium, ce 

dernier induit la synthèse des facteurs Nod par les bactéries (Oldroyd et al., 2001). Les facteurs 

Nod sont des lipochito-oligosaccharides (LCO). Leur synthèse implique des enzymes des gènes 

communs, puis modifiés par les enzymes des gènes spécifiques, qui introduisent des fonctions 

ou des molécules sur le squelette oligosaccharidique. Ces facteurs Nod vont ensuite cibler le 

programme organogénétique de la plante pour déclencher un programme de nodulation 

(Patriarca et al., 2004). La mycorhize est le résultat d’une association symbiotique entre des 

champignons de l’ordre des Glomales et les racines de plantes. Cette association fait également 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Symbiose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Racine_%28botanique%29
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plante


 

 
 

 

Figure 2 : Modèle en zigzag illustrant l’évolution du dialogue moléculaire entre une plante et un  

agent pathogène. Ce schéma montre que l'amplitude de la résistance ou de la sensibilité à une maladie 

chez les plantes est proportionnelle aux amplitudes de la PTI, d’ETS et de l’ETI. Dans la Phase 1, les 

plantes détectent les PAMP (Pathogen-Associated Molecular Pattern) ou MAMPS (Microbial-

Associated Molecular Pattern) (losanges rouges) via PRR (Pattern Recognition Receptors) pour 

déclencher la PAMP-Triggered Immunity (PTI), il y a un niveau de résistance basal. Dans la Phase 2, 

les agents pathogènes victorieux produisent des molécules dites effecteurs qui interfèrent 

négativement avec la PTI pour la supprimer et entraîner l’ETS, il y a un développement de la maladie. 

Dans la Phase 3, un effecteur (ronds rouges) est reconnu par une protéine de résistance de type NB-

LRR et induit l’ETI, une version de la PTI amplifiée qui passe souvent un certain seuil peut induire la 

HR. La résistance est spécifique. Dans la Phase 4, les agents pathogènes qui ont perdu ou modifié 

l'effecteur rouge peuvent gagner de nouveaux effecteurs par des flux horizontaux de gènes (ronds 

bleus), ceux-ci peuvent à leur tour contribuer à la suppression de l’ETI et induire le retour à un état 

sensible (ETS). Dans la Phase 5, la sélection favorise l’apparition de nouvelles protéines de résistance 

(nouveaux allèles NB-LRR) qui peuvent reconnaître un des effecteurs nouvellement acquis, induisant 

de nouveau une ETI (d'après Jones and Dangl, 2006). 
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intervenir un dialogue moléculaire entre les deux partenaires. Par analogie avec les facteurs 

Nod, les facteurs Myc, synthétisés par des champignons du sol jouent un rôle de signaux 

symbiotiques qui permettent une stimulation de la formation des mycorhizes. Ces facteurs Myc 

sont des lipochito-oligosaccharides (LCO) appartenant à la même famille chimique que les 

signaux symbiotiques Nod (Maillet et al., 2011).  

Dans le cas d’une interaction pathogène, les deux partenaires vont établir très tôt un échange 

de signaux dont l’issue va conditionner le devenir de l’interaction pathogène, résistance de la 

plante si celle-ci a réussi à mettre en place un mécanisme efficace de défense, sensibilité si 

l’agent pathogène a eu la possibilité de développer son processus infectieux. Bien que dans 

leur milieu naturel, les plantes soient constamment exposées à des micro-organismes 

pathogènes, le développement d’épidémies reste une situation exceptionnelle. En effet, le 

développement de l’infection dépend de nombreux facteurs, dont l’efficacité des mécanismes 

de défense de la plante, l’agressivité de l’agent pathogène, les conditions environnementales. 

Les mécanismes de défense sont généralement classés en deux classes. Ils peuvent être passifs 

tels que les différentes barrières physiques naturelles (cuticule, cire, cutine, stomates, paroi 

pecto-cellulosique) qui empêchent la pénétration de l’agent pathogène ou des barrières 

chimiques (composés antimicrobiens) assurant une protection efficace de la plante ou actifs qui 

sont induits lors d’un phénomène d’infection ou de blessures. Cependant, certains micro-

organismes parviennent à mettre en place des stratégies qui leur permettent de franchir ces 

barrières, de les contourner et de coloniser la plante hôte via la production et l’action des 

toxines, d’enzymes, de cutinases, de cellulases et des pectine-methyl estérases. L’évolution de 

ces stratégies infectieuses a été marquée par un passage progressif d’agents pathogènes 

facultatifs qui peuvent attaquer une large gamme d’hôtes à des agents pathogènes obligatoires 

nécessitant une relation étroite avec leurs hôtes. Toutes ces stratégies se retrouvent chez les 

agents phytopathogènes (bactéries, champignons, virus). Les moins évoluées d’entre elles, 

impliquent des mécanismes de reconnaissance non-spécifiques entre la plante hôte et son agent 

pathogène comme la PTI (PAMP-triggered immunity) déclenchée par la reconnaissance des 

PAMP (Pathogen-Associated Molecular Patterns) par les PRP (PAMP recognition receptors). 

Cette immunité est l’une des stratégies développées par la plante pour bloquer la colonisation 

par l’agent pathogène (Chisholm et al., 2006) (Figure 2). Chez les champignons, les PAMP 

sont le plus souvent représentées par la chitine, un constituant majeur de la paroi fongique. 

Deux récepteurs qui reconnaissent cette molécule ont été identifiés chez le riz et Arabidopsis 

thaliana (CERK1, CEBiP). Plusieurs études ont montré que certaines molécules sécrétées par 



Tableau 1. Aperçu des principaux effecteurs de champignons nécrotrophes décrits dans la 

littérature et de leurs cibles végétales. Ce tableau résume les différents effecteurs de champignons 

nécrotrophes identifiés et décrits dans la littérature, leur nature biochimique, leur cible végétale et 

l’article de référence (d'après Vleeshouwers and Oliver, 2014). 

Agent pathogène 

(Plante) 
Effecteur 

Structure de 

l’effecteur 

Gène de 

résistance 
Cible Référence 

Cochliobolus 

hetetrostrophus 
T-toxin Polyketide ? T-Urf13 (Wolpert et al., 2002) 

C. carbonum Tox1 NRPS Hm-1 Histones (Walton, 2006) 

C. vicroriae Victorin NRPS Vb/Lov1 
Glycine 

decarboxylase 

(Navarre and Wolpert, 1995 ; 

Wolpert et al., 2002) 

Alternaria 

alternata 

(Tomato) 

AL 
Aminopentol 

ester 
? Asc (Wolpert et al., 2002) 

Alternaria 

alternata (Apple) 
AM 

Aminopentol 

ester 
? Asc (Saito et al., 2001) 

Alternaria 

alternata 

(Japanese pear) 

AK 
Aminopentol 

ester 
? Asc (Tanaka and Tsuge, 2000) 

Rhynchosporium 

secalis 
NIP1 Protein Rrs1 PM ATPase (Schürch et al., 2004) 

Parastagonospora 

nodorum 
ToxA Protein Tsn1 ToxABP (McDonald et al., 2013) 

Pyrenophora 

tritici-repentis 
ToxA Protein Tsn1 ToxABP (Oliver, 2012) 

Pyrenophora 

tritici-repentis 
ToxB Protein TSC2 ToxABP (Ciuffetti et al., 2010) 

Parastagonospora 

nodorum 
Tox3 Protein Snn3 ? (Liu et al., 2009) 

Parastagonospora 

nodorum 
Tox1 Protein Snn1 ? (Liu et al., 2012) 

Botrytis cinerea NEP1-like Protein ? ? (Staats et al., 2007) 
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les agents pathogènes (effecteurs ou facteurs Avr) sont capables de réprimer la PTI, ce qui 

permet à l’agent pathogène de s’installer et de se développer dans les tissus de l’hôte et donc 

d’entraîner le développement des symptômes de la maladie ou l’ETS (Effector Triggrered 

Susceptibility). Les stratégies les plus évoluées impliquent des mécanismes de reconnaissance 

spécifiques et sophistiqués entre la plante et l’agent pathogène. Parmi ces systèmes de 

reconnaissance, le plus connu et le plus étudié est la réaction dite gène pour gène. En effet, au 

cours de leur processus infectieux, les agents pathogènes expriment un gène dit d’avirulence, le 

produit de ce gène est reconnu par la plante via le produit du gène de résistance R. Cette 

reconnaissance conduit à l’apparition des nécroses des tissus végétaux autour du point d’entrée 

d’un pathogène ce qui empêche le développement de l’agent pathogène (Flor, 1971). Les 

premiers gènes Avr ont été identifiés chez les bactéries (Staskawicz et al., 1984) et le premier 

gène Avr fongique a été cloné en 1991 (van Kan et al., 1991). Au cours de la coévolution des 

plantes et de leurs agents pathogènes, les plantes ont développé une batterie de mécanismes de 

défense pour contre-attaquer les différentes stratégies développées par les agents pathogènes. 

En outre, au cours de l’évolution, les plantes ont su développer d’autres moyens pour faire 

échouer les stratégies des agents pathogènes. Parmi elles, l’ETI (Effector Triggered Immunity) 

qui entraîne une réaction de défense rapide de la plante en incluant la réponse hypersensible ou 

HR (Mur et al., 2008), dont la composante principale est un processus de mort cellulaire 

génétiquement programmée affectant les cellules localisées au point d’infection. Les stratégies 

infectieuses développées par les différents agents pathogènes et les réponses de l’hôte afin de 

les contrecarrer sont en perpétuelle course évolutive, leur coévolution a permis aux agents 

pathogènes de créer des mutations dans les effecteurs existants ou de développer de nouveaux 

effecteurs qui permettent de contourner l’ETI, induisant le développement chez la plante de 

nouveaux facteurs de résistance, et ainsi de suite (Figure 2) (Jones and Dangl, 2006). 

1-2- La sensibilité des plantes aux agents pathogènes 

La sensibilité d’une espèce végétale à un agent pathogène est définie comme l’incapacité de 

cette espèce à restreindre la croissance et le développement d’un micro-organisme pathogène 

ou d’un ravageur donné, ce qui conduit à l’établissement d’une interaction compatible entre 

cette espèce végétale et cet agent pathogène. Il est maintenant admis que la sensibilité de la 

plante, et donc le développement des symptômes de la maladie causée par l’agent pathogène, 

résulte principalement d’un processus actif dont la composante principale est un processus de 

manipulation parasitaire, dont l’objectif est de créer dans les tissus végétaux en cours 

d’infection, un environnement plus favorable au développement de l’agent pathogène : 



 

 
 

Tableau 2: Les principaux facteurs (gènes) de sensibilité identifiés dans la littérature et classés 

selon leur fonction. Ce tableau décrit les différents gènes de sensibilité identifiés dans la littérature 

avec le produit du gène, la plante chez laquelle a été identifié, maladie induite par sa présence et enfin 

les différents phénotypes associés à sa mutation.   

Gène de 

sensibilité 

Le produit du 

gène 

La plante 

hôte 
La maladie 

Autres phénotypes de la plante (Effet 

pléitropique de la mutation du gène) 

Structure de la cuticule et de la paroi 

RAT1/ AGP17 
Arabinogalactan protein 

(cell surface) 
Arabidopsis Crown Gall disease none reported 

RAT4/ CSLA9 
Mannan synthase / 

cellulose synthase-like 
Arabidopsis Crown Gall disease fewer lateral roots 

IRG1/ PALM1 

Transcription facor (Zn- 

finger) controlling wax 

biosynthesis 

Medigaco Leaf rust, Anthracnose modest alteration of leaf morphology 

RAM2/ GPA7 

Glycerol-3-phosphate 

acyl transferase, cutin 

biosynthesis 

Medicago Bud/fruit rot 
impaired interaction/penetration of (beneficial) 

arbuscular mycorrhizal fungi. 

Dynamique membranaire et établissement des haustoria 

AtMLO7 (NTA) 
Membrane anchored 

protein 
Arabidopsis Powdery mildew impaired pollen tube reception 

HvMLO 
Membrane anchored 

protein 
Barley Powdery mildew 

Genotype-dependent lesions and early senescence. 

Increased susceptibility to necrotrophs (Bipolaris/ 

Cochliobolus  and Magnaporthe),  can be minimized 

with SAR induction or by stacking with emr1. 

Reduced colonization beneficial mycorrhiza. 

PpMLO1 
Membrane anchored 

protein 

Strawberry (using 

peach RNAi 

construct) 

Powdery mildew none reported 

PsMLO1 (er1 ) 
Membrane anchored 

protein 
Pea Powdery mildew none reported (no effect on mycorrhizae) 

TaMLO 
Membrane anchored 

protein 
Wheat Powdery mildew none reported 

CaMLO2 
Membrane anchored 

protein 
Pepper 

Powdery mildew, Bacterial 

leaf spot 
Reduced tolerance to drought stress 

AtMLO2=P MR2(/MLO 

6/12) 

Membrane anchored 

protein 
Arabidopsis Powdery mildew early senescence 

HvLFGa (1 of 5 genes) 

Transmembrane protein, 

Lifeguard- / BAX 

inhibitor- like protein 

Barley Powdery mildew none reported 

AtLFG1/2 (2 of 5 genes) 

Transmembrane protein, 

Lifeguard- / BAX 

inhibitor- like protein 

Arabidopsis Powdery mildew 
none reported for individual mutants, unknown for 

higher order mutants 

BI-1 
Transmembrane protein, 

Bax inhibitor-1 
Barley Powdery mildew none reported 

AtAGD5 

ARF-GAP (ADP-

ribosylation factor - 

GTPase activating factor) 

Arabidopsis Downy mildew 
increased sensitivity to non-adapted PM (Erysiphe 

pisi ), [no effect adapted PM (G.orontii )] 

HvRAC1 ROP (Rho-like GTPase) Barley Powdery mildew 

none reported (potential role in epidermal cell and 

root hair development, sensitivity to rice Blast 

pathogen and dehydration (based on OX data). 

HvRAC3 ROP (Rho-like GTPase) Barley Powdery mildew 

none reported (potential role in epidermal cell and 

root hair development, sensitivity to rice Blast 

pathogen and dehydration (based on OX data). 

HvRACB ROP (Rho-like GTPase) Barley Powdery mildew 

none reported (potential role in epidermal cell and 

root hair development, sensitivity to rice Blast 

pathogen and dehydration (based on OX data). 

OsRAC4 ROP (Rho-like GTPase) Rice Rice Blast fungus none reported 

OsRAC5 ROP (Rho-like GTPase) Rice Rice Blast fungus none reported 

OsRACB ROP (Rho-like GTPase) Rice Rice Blast fungus 

none reported (potential role in osmotic stress, based 

on 

OX; less sensitive) 
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contourner les mécanismes de défense de l’hôte, acquérir les éléments nutritifs, assurer sa 

multiplication et sa dissémination (Poulin, 2011). La notion de manipulation parasitaire est 

apparue pour la première fois dans les années 1950, puis a été rediscutée à partir des années 

1970, et progressivement étendue à toutes les principales classes d’agents pathogènes : virus, 

bactéries, oomycètes, champignons (Lefèvre et al., 2009). Cette manipulation parasitaire repose 

sur la modification ou la suppression de fonctions et processus cellulaires plus ou moins 

importants (mécanismes de défense, métabolisme primaire, développement, cycle cellulaire, 

...). Cette manipulation parasitaire va mettre en jeu deux types d’acteurs : les effecteurs, qui 

composent l’arsenal plus ou moins complexe utilisé par l’agent pathogène pour manipuler son 

hôte, et les facteurs ou gènes de sensibilité, cibles végétales de ces effecteurs. 

Ces dix dernières années, le développement des outils d’analyse massive des génomes et de 

leur expression, et de validation fonctionnelle a conduit à l’identification et à la caractérisation 

de nombreux gènes de sensibilité et d’effecteurs.  

1-2-1- Effecteurs 

Un effecteur est une molécule, le plus souvent de petite taille, secrétée par l’agent pathogène au 

cours des étapes précoces de l’infection, dont le rôle est de participer à la création d’un 

contexte cellulaire et physiologique plus favorable au développement de l'infection et la 

colonisation de la plante l’hôte. Le mécanisme général est l’interaction de cet effecteur avec 

une cible végétale, conduisant à la modification ou à la suppression de l’activité normale de 

cette cible (Vleeshouwers and Oliver, 2014). Les effecteurs ont été d’abord identifiés et étudiés 

chez les bactéries pathogènes des plantes (Gopalan et al., 1996). Au cours de cette dernière 

décennie, plusieurs effecteurs d’oomycètes et de champignons filamenteux opérant à l’intérieur 

de la cellule hôte au niveau du cytoplasme ont été identifiés (Dong et al., 2011 ; Djamei et al., 

2011 ; Park et al., 2012), ces molécules effectrices peuvent cibler différents compartiments 

cellulaires (Bozkurt et al., 2011 ; Win et al., 2012). Une grande majorité de ces effecteurs ont 

une localisation, soit nucléaire (Caillaud et al., 2012), soit cytoplasmique, comme les effecteurs 

TAL des bactéries pathogènes du genre Xanthomonas et SAP11 des phytoplasmes, soit 

mitochondriale ou chloroplastique à l’instar de l’effecteur HopG1 de Pseudomonas syringae, 

Au sein d’un même organite ciblé, une même famille d’effecteurs peut induire des phénotypes 

différents. Ainsi, l’effecteur HopI1 induit une réduction de la respiration et une augmentation 

du niveau des espèces réactives d’oxygène (Block et al., 2010), alors que l’effecteur HopG1 

perturbe la structure des thylakoïdes (Jelenska et al., 2007). De plus, ces effecteurs peuvent 

induire diverses modifications biochimiques (phosphorylation des protéines, acétylation des 



 

Stomates et portes d'entrées 

LecRK-V.5 
L-type Lectin Receptor 

Kinase 
Arabidopsis Bacterial speck none reported 

AHA1/2 
Plasma membrane 

ATPase 
Arabidopsis Bacterial speck 

none reported for single mutants, but double mutants 

are likely lethal. 

RIN4 NOI domain protein Arabidopsis Bacterial speck 

lethal if R-genes RPM1 and RPS2 are present 

(guarding 

RIN4) 

Suppression de la PTI 

bHLH25/27 transcription factor Arabidopsis Cyst nematode no clear effects, probably slightly fewer lateral roots 

CESA4/7 Cellulose synthase Arabidopsis 

Bacterial wilt, fruit/root rot,  

Grey mold/rot, Powdery 

mildew 

none reported 

CESA8 Cellulose synthase Arabidopsis 

Bacterial wilt, fruit/root rot,  

Grey mold/rot, Powdery 

mildew 

increased ABA, enhanced drought tolerance 

EDR1 MAPKKK Arabidopsis 
Powdery mildew, 

Anthracnose, Dark leaf spot 

early senescence old leaves, increased sensitivity to 

necrotroph (Alternaria)  and non-adapted 

hemibiotroph (Colletotrichum  gloeosporioides),  

increased sensitivity to drought, increased Eth 

response 

OsMAPK5 MAP kinase Rice Blight/Rot, Blast fungus 
increased sensitivity to abiotic stress (cold, salt, 

drought) 

PTP1 
Protein Tyrosine 

phosphatase 
Arabidopsis Bacterial speck none reported 

AtWRKY8 
Transcription factor 

WRKY 
Arabidopsis Bacterial speck 

increased sensitivity to Viral infection, salt stress, and 

Botrytis, and Salt 

OsWRKY4 

5-1 

Transcription factor 

WRKY 
Rice (cv. Japonica) Rice Blast 

increased sensitivity to rice blast (M. oryzae), 

increased 

ABA sensitivity (no effect on salt tolerance) 

SPL11 
Ubiquitin: E3 Ubiquitin 

ligase 
Rice Rice blast, Bacterial blight 

some spontaneous lesions, delayed flowering (long 

day) 

PUB22/23/ 

24 

Ubiquitin: E3 Ubiquitin 

ligase 
Arabidopsis 

Downy Mildew, Bacterial 

speck 
None reported. But INcreased drought tolerance 

bHLH3/13/ 

14/17 
Transcription factors Arabidopsis 

Grey mold/rot, Beet 

armyworm 
increased sensitivity to biotroph (Pseudomonas) 

MKP1 MAPkinase phosphatase Arabidopsis Bacterial speck 

none reported in Ws background BUT in Col- 

knockout is stressed and smaller (SNC1 dependent). 

Hypersensitive to acute UV-B stress 

MKP2 MAPkinase phosphatase Arabidopsis Bacterial wilt 
increased sensitivity to necrotroph (Botrytis) and to 

oxidative stress 

S3H SA-3-hydroxylase Arabidopsis Bacterial speck early/accelerated senescence 

AtWRKY23 
Transcription factor 

WRKY 
Arabidopsis Cyst nematode reduced root growth, hampered embry development 

Suppression de l'ETI 

ACD11 
Sphingosine transfer 

protein 
Arabidopsis xx extreme dwarf, lesion mimick 

FAH1/2 
Fatty Acid Hydroxylase 

(sphingolipids) 
Arabidopsis Powdery mildew 

double mutant has reduced leaf and root growth at 

long- day conditions, increased sensitivity to 

hemibiotroph (Verticillium longisporum). 

FAD7/FAD 

8(/FAD3) 

Fatty Acid Desaturase 

involved in oxylipin/JA 

synthesis 

Arabidopsis Aphid 

increased susceptiblity to Pseudomonas  (avirulent), 

and Botrytis, drought, cold and heat (? Latter unclear). 

Altered phloem structure. 

FAD7 (spr2) 

Fatty Acid Desaturase 

involved in oxylipin/JA 

synthesis 

Tomato Aphid 

increased susceptiblity to other insects; Whitefly, and 

tobacco hornworm. Probable increased sensitivity to 

cold (OX is more tolerant) 

EDR2 
STARTdomain and Lipid 

binding domain (PI-4-P) 
Arabidopsis 

Powdery mildew, Downy 

mildew 

slightly smaller and curled leaves, more sensitive to 

scenescence/ethylene 
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protéines, ubiquitination … etc.) au sein de la cellule hôte pour supprimer la fonction de 

certains gènes (Deslandes and Rivas, 2012). Ainsi, l’effecteur CRN8 de Phytophthora 

infestans, adressé vers le noyau des cellules végétales et qui possède une activité kinase au sein 

de la cellule végétale (Phosphorylation des protéines de la plante), peut induire la mort 

cellulaire chez la plante hôte infectée (van Damme et al., 2012). L’effecteur HopZ1a de 

Pseudomonas syringae,  transloqué dans la plante hôte via le système de sécrétion de type III, 

est capable d’acétyler la tubuline d’Arabidopsis thaliana ce qui conduit à une diminution 

drastique des réseaux de microtubules, qui fragilise la paroi végétale et diminue les défenses de 

la plante hôte (Lee et al., 2012). La protéine AvrPtoB de Pseudomonas syringae, également 

injectée via le système de sécrétion de type III dans les cellules de Tomate, va y exercer une 

activité ubiquitine ligase qui va contribuer à supprimer l’immunité de la plante (Abramovitch et 

al., 2006). Le rôle des effecteurs dans la suppression de la PTI et dans l’établissement de l’ETS 

est démontré plusieurs fois dans les interactions plantes-agents pathogènes (Hoefle and 

Hückelhoven, 2008). La fonction première des effecteurs sécrétés par les agents pathogènes est 

de supprimer l’immunité innée de la plante en interagissant avec des protéines spécifiques de 

l'hôte (cibles d’effecteurs) (Nomura et al., 2005 ; Jones and Dangl, 2006). Par exemple, 

l’effecteur HopAI1 secrété par la bactérie Pseudomonas syringae supprime la PTI en inactivant 

la MPK3 et la MPK6 d’Arabidopsis thaliana. Ces deux MAP kinases jouent un rôle clé dans 

l’activation de la cascade de signalisation qui aboutit à l’activation de la réponse  immunitaire 

de la plante (Zhang et al., 2007a). Cependant, certains effecteurs suppriment l’immunité innée 

de la plante par une activation de leurs cibles, dans ce cas ces cibles sont des régulateurs 

négatifs du système immunitaire de la plante. Chez le champignon Cladosporium fulvum, 

pathogène de la tomate, il existe deux familles d’effecteurs : la première famille correspond aux 

facteurs d’avirulence Avr2, Avr4, Avr4E, Avr9 dont l’interaction, directe ou indirecte, avec les 

produits de gènes de résistance Cf-2, Cf-4, Cf-4E et Cf9, conduit à la mise en place de nécroses 

localisées de type HR. La deuxième famille correspond aux gènes qui codent pour des 

protéines extracellulaires ou ECPs. Les protéines ECP1, ECP2, ECP4 et ECP5 sont également 

capables d’induire une réaction hypersensible (HR) chez la tomate, leurs cibles végétales sont 

les produits de gènes de résistance Cf-ECP1, Cf-ECP2, Cf-ECP4,  Cf-ECP5 (Soumpourou et 

al.,2007). Quant aux gènes ECP6 et ECP7, ils sont clonés, mais leurs cibles sont encore 

inconnues (Bolton et al., 2008). Chez les agents pathogènes fongiques de type biotrophes, les 

effecteurs sont majoritairement des gènes Avr, reconnus par les gènes R de la plante hôte. En 

effet, l’absence du gène R correspondant chez certains génotypes augmenterait la sensibilité de 

la plante à l’agent pathogène et conduirait à la mise en place d’un mécanisme de défense de 



 

 
 

 

Remobilisation des réserves de l'hôte 
SWEET11 

= Xa13 = Os8N3 
Sugar transporter Rice Bacterial blight pollen abortion, dwarfing 

SWEET12 Sugar transporter Rice Bacterial blight 
none reported; a non-responsive promoter might not 

have a phenotype 

SWEET13 

= Xa25 
Sugar transporter Rice Bacterial blight 

none reported; a non-responsive promoter might not 

have a phenotype 

SWEET14 

= Os11N3 
Sugar transporter Rice Bacterial blight 

none reported; a non-responsive promoter might not 

have a phenotype 

SWEET15 Sugar transporter Rice Bacterial blight 
none reported; a non-responsive promoter might not 

have a phenotype 

COPT1/5 Copper transporters Rice Bacterial blight none reported 

Détournement des voies métaboliques de l'hôte 

DMR1 Homoserine Kinase Arabidopsis Downy mildew 
none reported for point-mutations, but null allele is 

probably lethal 

DMR1 Homoserine Kinase Tomato Powdery mildew dwarfing 

UPA7 Expansin Pepper Bacterial spot not tested 

UPA20 

bHLH Transcription 

factor, induces expression 

of UPA7 

Pepper (C. 

annuum) 
Bacterial spot none reported (transient silencing VIGS) 

RSP1/AK2 Aspartate kinase Arabidopsis Downy mildew reduced plant size 

ADH Alcohol dehydrogenase Barley Powdery mildew 
none reported (transient ox, ox in single cell 

complementation) 

PMR5 
Pectate esterase 

(probably) 
Arabidopsis Powdery mildew 

increased pectin levels. reduced size, smaller cells due 

to reduced cell wall expansion, unchanged 

susceptibility to Pseudomonas and Peronospora 

PMR6 Pectate lyase Arabidopsis Powdery mildew 

reduced size, microlesions along veins. Leafs smaller 

and cupped upward. Unchanged suscpetiblity to 

Pseudomonas DC3000 and Peronospora Emco5 

LOX3 Lipoxygenase Maize 
Anthracnose blight, 

southern blight, stalk rot 

increased susceptibility to Aspergillus (necrotroph) 

and Root Knot Nematodes, moderately reduced 

growth and delayed seed germination, earlier 

senescence 

Endoréduplication et réplication  

CCS52A 

Cdh1-type activators of 

the anaphase-promoting 

complex 

Medicago Rhizobium reduced growth under low nitrate or ammonium 

MYB3R4 MYB transcription factor Arabidopsis Powdery mildew 
none reported (only if combined with myb3r1; 

cytokinesis defects) 

PUX2 

transcription factor 

containing C2H2 zinc 

finger domain, a a PUB 

domain and a C-terminal 

UBX domain 

Arabidopsis Powdery mildew none reported 

TOM1/2A/3 

, THH1 

transmembrane proteins 

(tonoplast) 
Arabidopsis Tobamovirus none reported, even for triple tom1/3/thh1 

NbTOM1/3 
transmembrane proteins 

(tonoplast) 

Tobacco 

(N.benthami an 

a)/(N.taba cum ) 

Tobamovirus 
none reported, but double 1/3 silencing is slightly 

smaller 

AtDBP1 
DNA binding protein 

phosphatase 
Arabidopsis Potyviruses none reported 

AtRH8 / PpDDXL 

DEAD-box RNA 

helicase- like protein, has  

homology with eIF4A 

Arabidopsis, Peach Potyviruses none reported 

eIF4E1/2 
Eukaryotic (translation) 

Initiation Factor eIF4E 

Tomato (S. 

lycopersicum 

) 

Potyviruses 
plants are smaller (RNAi targets both copies). [not 

effective against 4 non potyvirus strains] 

LSP1 / 

eIF(iso)4E 

Eukaryotic (translation) 

Initiation Factor 

eIF(iso)4E 

Arabidopsis Potyviruses none reported 
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type ETS (Effector Triggered Susceptibility). Chez les agents pathogènes fongiques 

hémibiotrophes, des effecteurs supprimant la mort cellulaire sont produits dans les premières 

phases du processus infectieux. Ensuite à des phases plus tardives, ces effecteurs suppresseurs 

de la mort cellulaire sont remplacés par des effecteurs inducteurs de nécroses (mort cellulaire). 

Ce qui explique la transition de la biotrophie à la nécroptrophie des champignons 

hémibiotrophes. Ce même mécanisme a été également observé chez Phytophthora infestans. En 

effet, durant les étapes précoces de la phase biotoprophe de P. infestans, la protéine Avr3 est 

transloquée, dans les cellules de l’hôte. Avr3 stabilise la protéine E3 ligase végétale qui va à 

son tour participer à la dégradation du facteur INF1, ce qui induit la mort cellulaire (Bos et al., 

2010). La reconnaissance de la protéine Avr3 par la protéine végétale R3a va permettre la 

relocalisation de la protéine Avr3 du cytoplasme vers les vésicules du système d’endocytose.  

Cette relocalisation est indispensable à la signalisation conduisant à l’hypersensibilité (Bos et 

al., 2006). De plus, il a été constaté que les effecteurs de type Avr spécifiques de la phase 

biotrophe des Oomycètes sont riches en motifs RXLR. Ces motifs sont supposés jouer un rôle 

clef dans le transport et dans la translocation de ces effecteurs dans les cellules végétales (Birch 

et al., 2008). Enfin, chez les champignons pathogènes nécrotrophes, les effecteurs dits de 

nécrotrophie (Necrotrophic effectors) peuvent être des molécules de diverses origines (cf 

Tableau 1). Enfin, les vésicules d’infection et les  haustoria, décrits comme des structures 

d'alimentation permettant aux parasites d’acquérir les éléments nutritifs, sont maintenant 

également connues pour participer à la sécrétion et à la translocation dans les cellules végétales 

des effecteurs (Whisson et al., 2007; Rafiqi et al., 2010). 

1-2-2- Facteurs de sensibilité 

Un facteur de sensibilité est une molécule ou un ensemble de molécules de l’hôte 

indispensables au développement de l’agent pathogène. Dans certains cas, ces facteurs peuvent 

être détournés par l’agent pathogène envahisseur via l’action des effecteurs synthétisés par ce 

dernier. Les cibles de ces effecteurs et les molécules de l’hôte contribuant à leur action sont des 

facteurs de sensibilité ; ils opèrent ensemble à l'avantage de l’agent pathogène. Quand cette 

molécule est une protéine, c’est-à-dire un produit d’un gène, on parle de gène de sensibilité. 

Les premiers facteurs de sensibilité caractérisés ont été des métabolites végétaux qui sont 

capables d’induire l’expression de gènes de l’agent pathogène ou servir d’attractant chimique, 

c’est le cas de l’acétosyringone, une molécule phénolique de la plante responsable de attraction 

d’Agrobactérium tumefaciens, un agent responsable de la «galle du collet» (Engström et al., 

1987). Par la suite, d’autres facteurs de sensibilité de nature protéique ont été caractérisés. 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Etapes clefs d’un cycle infectieux d’un agent pathogène chez une plante hôte sensible. 

La sensibilité d’une plante hôte à un agent pathogène peut être décomposée en 3 étapes clés : (i) 

attraction de l’agent pathogène par des molécules d'origine végétale, stimulation de son attachement et 

son développement à la surface des tissus de l'hôte, (ii) pénétration de l’agent pathogène et mise en 

place de structures d’infection spécialisées comme les haustoria, (iii) acquisition des éléments nutritifs 

nécessaires à son développement par l’agent pathogène (d'après Lapin and Van den Ackerveken).
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Plusieurs gènes de sensibilité aux différents types d’agent pathogènes (bactéries, virus, 

nématodes, champignons et Oomycètes) sont déjà décrits dans la littérature. Ces gènes peuvent 

intervenir à chaque étape du cycle infectieux de l’agent pathogène pour aboutir finalement à 

son installation (Figure 3). Il y a donc des facteurs de sensibilité qui contribuent à la 

reconnaissance et à la pénétration de la plante hôte par un agent pathogène donné via 

l’induction des changements structuraux au niveau de la paroi et de la cuticule (Figure 4) 

(Tableau 2). Par exemple, la cutine, un composant important des plantes peut jouer un rôle 

positif dans la sensibilité à certains agents pathogènes. Le mutant du gène ram2 de Medicago 

truncatula qui code pour l’enzyme glycérol-3-phosphate acyltransferase impliquée dans la 

biosynthèse de la cutine montrait une résistance accrue à l’oomycète Phytophthora palmivora 

avec une réduction de la formation d’appressorium par l'agent pathogène. De plus, il a été 

montré qu’un apport exogène des monomères de cutine stimule non seulement la formation 

d’appressorium de P. palmivora, mais augmente aussi la sensibilité des racines de Medicago à 

l'infection par cet oomycète (Wang et al., 2012). D’autres gènes, quant à eux, vont contribuer à 

la formation des structures de pénétration par des changements structuraux de la membrane 

cellulaire. C’est le cas des protéines RAC. En effet, le « silencing» des gènes OsRAC4 et 

OsRAC5  appelés également ROP (Rho-like GTPases of Plant) par une construction de type 

RNAi chez le riz (Oryza sativa) conduit à une réduction significative de la sensibilité à la 

pyriculariose causée par le champignon Magnaporthe grisea (Chen et al., 2010a). Ceci suggère 

que les complexes de pénétration, impliquant des ROP et d'autres protéines, sont nécessaires à 

la pénétration des pathogènes et de leurs structures dans les cellules hôtes. Ces changements 

dans la membrane plasmique de l’hôte peuvent également participer au transport des effecteurs 

sécrétés par un agent pathogène dans les cellules de l’hôte. Il a été décrit dans la littérature, des 

gènes de sensibilité pouvant participer positivement à l’ouverture des structures et des portes 

d’entrées naturelles chez les plantes comme la protéine plasmique AHA1 qui joue un rôle de 

régulateur positif dans l’ouverture des stomates. Ce gène de sensibilité exprimé chez A. 

thaliana lors d’une infection par la bactérie P. syringae participe à la pénétration de l’agent 

pathogène par le maintien de l’ouverture des stomates (Figure 4) (Tableau 2). Il existe des 

gènes de sensibilité qui vont participer à la suppression de la PTI ou de l’ETI chez la plante 

hôte par l’agent pathogène. Comme les facteurs de transcription WRKY38 et WRKY68 

pouvant jouer un rôle de régulateurs négatifs de la résistance basale chez A. thaliana vis-à-vis 

de la bactérie pathogène Pseudomonas syringae (Kim et al., 2008). Les mutants de ces deux 

facteurs qui ne présentent pas de phénotype particulier, sont très sensibles à la bactérie P. 

syringae. Ces deux facteurs de transcription interagissent physiquement avec une histone 



 

Figure 4 : Les principaux facteurs (gènes) de sensibilité identifiés dans la littérature, classés selon leur 

rôle et stade d’intervention au cours du processus infectieux. Les différentes couleurs représentent le type 

d’agent pathogène (champignon, bactérie, oomycètes, virus, nématode et insecte) pour lequel le gène 

sensibilité a été identifié (d'après van Schie and Takken, 2014). 
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déacétylase (HDA 19) d’A. thaliana en empêchant cette dernière de déclencher les mécanismes 

de défense de la plante. Certains facteurs de sensibilité participent à la colonisation des tissus 

végétaux en optimisant l’acquisition des nutriments par l’agent pathogène. La plante fournit du 

carbone et d'autres éléments nutritifs aux organismes pathogènes (Figure 4) (Tableau 2). 

Plusieurs facteurs permettant l’acquisition des nutriments par l’agent pathogène ont été déjà 

décrits comme les SWEET, des protéines transmembranaires végétales qui ont un rôle dans le 

transport du glucose et du sucrose des cellules végétales vers l’apoplasme. Chez A. thaliana et 

chez le riz, des gènes SWEET sont exprimés lors d’infections bactériennes et fongiques (Chen 

et al., 2010b ; Chen et al., 2012). De même, chez la vigne, le gène VvHT, un orthologue du 

gène SWEET d’A. thaliana, est également induit lors de l’infection par le mildiou. Une analyse 

spatio-temporelle de l'expression du gène VvHT5 a permis de mettre en évidence sa forte 

expression dans les veines des feuilles malades, avec une plus grande abondance à proximité du 

site infectieux (Hayes et al., 2010). Le rôle de ces transporteurs de sucre dans la sensibilité aux 

maladies a été, en particulier, très bien étudié chez le riz. L’expression du gène 

OsSWEET11/Xa13 est induite suite à l’infection par la bactérie Xanthomonas oryzae. Pendant 

cette interaction, l’effecteur TAL (transcription activateur) PthXo1 se lie spécifiquement au 

promoteur du gène OsSWEET11 et induit sa transcription. Des mutations dans ce promoteur 

répriment l’expression du gène OsSWEET11 en empêchant la fixation de l'effecteur PthXo1. 

Cette répression du gène OsSWEET11, qui conduit à une forte diminution du transport des 

sucres via la membrane plasmique, entraine une faible acquisition des sucres par l’agent 

pathogène, et de ce fait, induit une forte diminution de la sensibilité de la plante à l’infection. 

Un autre exemple bien étudié est celui de l’alcool déshydrogénase identifiée chez l’orge. Une 

analyse transcriptomique a révélé que le gène codant l’enzyme alcool déshydrogénase 1 de 

l’orge (HvADH1) était sur-exprimée après inoculation avec un champignon biotrophe,  

Blumeria graminis (Pathuri et al., 2011). Une sous expression de ce gène par l’utilisation de la 

technique RNAi ou sa surexpression constitutive par utilisation d’un promoteur 35S, induit 

respectivement chez l’orge, soit une diminution, soit une activation de la pénétration de B. 

graminis. De plus, l’inactivation de l’activité enzymatique de HvADH1 par utilisation du 

pyrazole (inhibiteur enzymatique) induit un retard dans l’apparition des symptômes de la 

maladie.  

L’endoréduplication est un processus consistant en la réplication de l’ADN du noyau d’une 

cellule sans divisions de la cellule elle-même. Ce phénomène est souvent lié à une forte activité 

métabolique et à une augmentation de l'expression des gènes et ainsi, un accroissement de la 

http://www.futura-sciences.com/magazines/sante/infos/dico/d/genetique-gene-151/


 

 
 

 

 

Figure 5 : Classification fonctionnelle des principaux gènes de sensibilité identifiés dans la 

littérature.
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synthèse des protéines. Chez les cellules végétales, l’endoréduplication est une autre 

modification associée à la réponse à un agent pathogène. Les champignons biotrophes qui 

vivent et qui se nourrissent dans les cellules vivantes de l’hôte sont connus pour réguler le 

mécanisme de l'hôte impliqué dans le contrôle de la ploïdie. Par exemple, les cellules d'A. 

thaliana infectées par le champignon Golovinomyces orontii, un agent pathogène de l’oïdium, 

montre une induction du régulateur transcriptionel de l’endoréduplication MYB3R4. Cinq jours 

après inoculation avec G. orontii, les cellules du mésophylle qui sous-tendent les cellules 

épidermiques infectées ont montré une augmentation du niveau de ploïdie jusqu'à 64C. En 

revanche, le mutant myb3r4 ne montre pas d’augmentation significative de la ploïdie au niveau 

des cellules du mésophylle infectées. Ce mutant montre également une croissance réduite du 

champignon (Chandran et al., 2010). De la même manière, les nématodes peuvent induire une 

endoréduplication dans les cellules des racines de plantes hôtes qui forment un site nourricier 

pour le nématode (de Almeida Engler and Gheysen, 2013). Chez A. thaliana, une surexpression 

de la protéine Kip 4 (KRP4), un inhibiteur du cycle cellulaire bloque l’endoréduplication et 

retarde le développement du nématode. L’augmentation des niveaux de ploïdie des cellules 

hôtes infectées par l'oïdium ou les nématodes est associée à une augmentation de l’activité 

métabolique de ces cellules par rapport aux cellules non-infectées. Ceci suggère que 

l’endoréduplication active le métabolisme de l'hôte afin de fournir les nutriments nécessaires 

aux agents pathogènes biotrophes hébergés au sein de l’hôte (Wildermuth, 2010). En 

conclusion, il est maintenant clair que les facteurs ou gènes de sensibilité peuvent être 

impliqués dans des processus biologiques variés et avoir différentes fonctions au cours de 

l’infection (Figure 5). Ils sont impliqués dans la régulation de l’expression des gènes, dans la 

signalisation cellulaire, le métabolisme hormonal,  la dégradation des protéines, le transport et 

le trafic cellulaire et enfin dans la division et le cycle cellulaire. Parmi tous ces gènes, plusieurs 

sont décrits comme gènes de sensibilité aux agents pathogènes d’origine fongique. 

2-2-2-1-  Utilisation possible des facteurs (gènes) de sensibilité comme source de résistances durables 

aux maladies ? 

Les systèmes efficaces et «durables» de protection des plantes cultivées reposent le plus 

souvent sur l’utilisation des plantes avec des fonds génétiques résistants. Jusqu’à aujourd’hui, 

les sources de résistances génétiques utilisées sont :  

(1) Des gènes de résistance (R-genes), qui ont l’avantage d’offrir une résistance totale, et 

les désavantages de ne contrôler qu’une fraction plus ou moins faible des populations 

http://www.futura-sciences.com/magazines/sante/infos/dico/d/biologie-proteine-237/


 

 

 

Tableau 2. La production mondiale de blé en tonnes/an et les rendements par hectare de surface 

cultivée d’après les données statistiques de la FAO (http://faostat3.fao.org/download/Q/QC/E) 

Année 

Production mondiale 

(tonnes/an) 

Rendements 

(tonnes/hectar) 

2000 585690886 2,718616 

2001 589832752 2,748376 

2002 574743265 2,688016 

2003 560128836 2,696819 

2004 632144104 2,918898 

2005 626739459 2,854359 

2006 602331547 2,852018 

2007 612874012 2,828088 

2008 683207030 3,073644 

2009 686720279 3,057063 

2010 649325445 2,992763 

2011 699389499,6 3,176215 

2012 671496872,2 3,089903 

2013 713182914,3 3,264582 

 

 

 

 

 

 

  

http://faostat3.fao.org/download/Q/QC/E
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d’un agent pathogène donné et d’être assez rapidement contournés (Van der Hoorn et 

al., 2002). 

(2) Des QTL de résistance, peu ou pas spécifiques, mais n’offrant qu’une résistance 

partielle. 

Ces deux sources de résistance génétique peuvent être utilisées en combinaison, les QTL 

pouvant offrir de la durabilité aux gènes, qui pour leur grande majorité, n’en ont pas. La 

découverte récente des facteurs ou gènes de sensibilité, associée au problème de contournement 

rapides des gènes-R et à la difficulté à identifier de nouvelles sources de résistance classique, a 

conduit à proposer que ces gènes-S, ou tout du moins certains allèles de ces gènes, pourraient 

constituer des sources alternatives de résistance efficaces et durables.  En effet, il a été montré 

que la perte de fonction de certains de ces gènes-S conduisait à la diminution significative de la 

sensibilité de la plante à une maladie, et donc de facto, augmentait la résistance de la plante. De 

plus, il a été montré que la perte de fonction des gènes-S conduit souvent à une résistance 

durable et à large spectre (non-hôte spécifique), telle que la résistance conférée par le gène mlo 

(Humphry et al., 2011). Ainsi, l'exploitation d’allèles de ces gènes-S peut fournir une stratégie 

prometteuse à l’utilisation des résistances médiées par les gènes-R. Toutefois, l’utilisation de 

ces gènes S peut se trouver une limitation liée à l’impact négatif possible d’une mutation de ces 

gènes-S sur la fitness des plantes, résultant de leur implication dans des processus biologiques 

majeurs (Pavan et al., 2010).  

II- Le blé  

2-1- Intérêt socio-économique du blé 

Le blé est une des trois plus importantes céréales au niveau mondial, avec le riz et le maïs. Le 

blé est essentiellement utilisé pour l’alimentation humaine (panification, biscuits, …) (58 %  de 

la récolte), et dans une moindre importance, pour l’alimentation d’animaux d’élevage comme 

fourrage (34 %), et pour l’industrie (8 %). La production mondiale de blé tendre est en 

constante augmentation, et elle a été estimée, en 2013, à plus de 713 millions de tonnes d’après 

la FAO (Tableau 3). Les stocks mondiaux de blé, estimés à 175 millions de tonnes, en 2014, 

par la FAO, sont très faibles et ne peuvent pas satisfaire la demande mondiale en constante 

augmentation, non seulement à cause des changements de pratiques alimentaires dans certains 

pays comme la Chine et l’Inde où la consommation du riz est en baisse, alors que celle du blé 

est en augmentation, mais aussi à cause des utilisations non-alimentaires (bioproduits et 

biocarburants). La culture du blé est soumise aux aléas climatiques, avec chaque année des 

perturbations importantes liées à la sécheresse, aux incendies ou aux inondations et enfin à 



 

 
 

 

Figure 6 : Histoire évolutive du blé. L’hybridation de Triticum monococcum urartu (A) avec 

Aegilops speltoïdes (S) a conduit à la formation de Triticum turgidum dicoccum (AB) il y a environ 3 

Millons d’années (MYA). Ce dernier a ensuite été domestiqué et selectionné pour donner le blé dur 

(AB). Triticum turgidum dicoccum (AB) s’est hybridé avec Aegilops tauschii (D) pour former 

Triticum aestivum (ABD) qui représente le blé tendre. 

 

Figure 7 : Anatomie d’un épillet d’un épi de blé. 
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l’émergence de nouvelles pathologies comme, par exemple, le « Blast disease » en Amérique 

latine, ou l’apparition de souches hyper agressives de rouille noire en Asie et au Moyen-Orient 

(Singh et al., 2011). En conséquence, les stocks céréaliers chutent pour atteindre les plus bas 

niveaux depuis vingt ans. Ainsi, en 2008, les stocks mondiaux des céréales ont connu une perte 

de 22 millions de tonnes. Cette baisse des stocks a été l’origine de la hausse des prix du marché 

international du blé. L'indice FAO des prix des céréales est passé de 152 à 281 entre février 

2007 et février 2008, alourdissant la facture des importations céréalières de certains pays et 

plongeant dans un état de crise quelques-unes des régions les plus pauvres, au monde, 

incapables d’assurer une sécurité alimentaire des populations et causant une instabilité politique 

et des émeutes dans plusieurs pays.  

2-2- Description du blé 

2-2-1- Caractéristiques génétiques 

Il existe trois types différents de blé : des blés diploïdes ou le Triticum monococcum (2n=14), 

des blés durs tétraploïdes (Triticum durum (2n=28)) et enfin des blés tendre (Triticum 

aestivum), allohexaploïdes (2n = 42) avec les trois génomes A, B et D provenant d’espèces 

diploïdes différentes. Le donneur du génome A est le blé diploïde T. monococcum ou T. urartu, 

le génome B aurait été apporté par un Aegilops, le génome D a pour origine Aegilops tauschii 

(Figure 6). La grande variabilité de T. aestivum est le résultat d'événements de polyploïdisation 

intervenus à la suite de croisements entre espèces : chaque génome fut entièrement conservé, ce 

qui explique l'augmentation de la ploïdie. 

2-2-2- Caractéristiques botaniques  

Le blé appartient à la famille des Gramineae et au genre Triticum. C’est une plante annuelle, 

monocotylédone, à feuilles alternes, formée d'un chaume portant un épi. L’épi de blé est formé 

de deux rangés d’ « épillets » situés de part et d’autre du « rachis » émis par une base appelée le 

nœud. Chaque épillet est formé d’une paire de grandes glumes externes portant chacune trois 

ou quatre fleurs dont chacune est constituée de deux téguments extérieurs, appelés lemma et 

paléa, qui renferment les organes reproducteurs. L’organe reproducteur femelle est formé d’un 

stigmate attaché à l’ovaire par un stylet. L’organe reproducteur mâle ou les anthères en nombre 

de trois sont également portés par la même fleur (Figure 7). À la maturité, le pollen germe sur 

le stigmate et forme le tube pollinique renfermant deux gamètes mâles qui se développent le 

long du stylet lors de leur migration. Quand ils atteignent l’ovule et les noyaux polaires, ils les 

fertilisent et forment respectivement, l’embryon et l’albumen du grain. C'est une céréale dont 

le grain est un fruit sec et indéhiscent (qui ne s’ouvre pas), appelé caryopse, constitué 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Politique
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89meute
http://fr.wikipedia.org/wiki/Aegilops


 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : schéma illustrant les différentes étapes du développement du blé. (D’après blé hybride 

HYNO (onglet "le blé en général") extraite du site de CNUCED) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Les différentes parties constituant un grain de blé mature. Le grain se compose de 3 

parties principales : (i) le péricarpe ou enveloppe qui correspond à une pellicule cellulosique qui 

protège le grain pendant sa formation dans l'épi, au cours de sa conservation et aussi pendant la levée, 

dans le sol, en limitant l'entrée des moisissures et des bactéries. Toutefois, le péricarpe n'est pas 

étanche et permet le passage de l'air et de l'eau. L’endosperme ou amande qui constitue presque tout 

l'intérieur du grain et se compose principalement de minuscules grains d'amidon. On y trouve 

l'essentiel des réserves énergétiques qui nourrissent la plantule au moment de la germination et enfin le 

germe ou embryon comprend 2 parties : la plantule (future plante) et le cotylédon (réserve de 

nourriture très facilement assimilable, destinée à la plantule) qui contient l'essentiel des matières 

grasses du grain dans le cas des céréales. 

http://www.hyno.com/ble_hybride/cadre_navigation.asp?rub=infotheque
http://www.hyno.com/ble_hybride/cadre_navigation.asp?rub=infotheque
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d'une graine (composée d’un embryon et d’un tissu de réserve constitué de 70 % d'amidon 

et 15 % de gluten) et de téguments. 

2-2-3- Caractéristiques culturales et  développementales 

Le blé peut être qualifié d’hiver ou de printemps. Le blé d’hiver est semé en automne et récolté 

en été, il caractérise les régions méditerranéennes et tempérées. Le blé de printemps est semé 

au printemps, ce genre de blé n’a pas besoin de vernalisation, il est plus répandu dans les 

régions à hiver très rude comme le Canada et les Etats-Unis. Après le semis et la 

« germination » des graines, la « levée » commence à environ 10 jours après la semence. 

Durant l’hiver, la plante croit pour donner de petites touffes herbacées, c’est le « tallage ». 

Ensuite, la plante pousse rapidement et fait de nouvelles feuilles, cette étape correspond à la 

« montaison ». À la fin du printemps, la plante passe à l’étape de l’« épiaison » pendant 

laquelle la plante fait des épis qui porteront le fruit ou le grain. Quand les conditions de 

températures sont favorables, la « floraison » des épis commence. Cette période constitue une 

phase sensible à la contamination de la plante par les spores de Fg. Le grain formé subit une 

étape de « maturation » qui nécessite de la chaleur et pas d’humidité (Figure 8). 

2-3- Structure du grain de blé  

Le grain de blé appelé également le caryopse est composé d’un « embryon », entouré d’un 

compartiment contenant les réserves, appelé « endosperme ». Ce dernier  est composé de 

cellules contenant des granules d’amidon baignés dans une matrice protéique viscoélastique : le 

gluten. L’ensemble est recouvert par une « enveloppe » de structure pluri-lamellaire composée 

d’une grande diversité de tissus spécialisés (Figure 9). Le développement du grain se fait en 

trois importantes étapes : (1) étape de la croissance et du développement du grain, (2) le 

remplissage du grain et enfin (3) déshydratation et maturation du grain.  

2-3-1- Croissance et développement du grain 

Après la double fécondation, l'endosperme et le sac embryonnaire subissent des changements et 

des modifications dans leur structure. La formation de l’endosperme commence à cette phase 

avec deux étapes clés (Olsen, 2001) : (i) une étape de multiples divisions nucléaires qui aboutit 

à la formation du cénocyte (0-1 jours après l’anthèse) suivie d’une étape de (ii) cellularisation 

avec formation des différentes couches du grain dont la couche aleurone (3-6 jours après 

l’anthèse, 50-100°Cd (températures journalières cumulées)). La cellularisation se caractérise 

par l’initiation de la formation de la paroi cellulaire et d’une activité mitotique intense suivie 

par une endoréduplication qui se produit jusqu’à 8 ou 10 jours après l’anthèse (135-165°Cd). 



 

 
 

 
Figure 10 : Principales maladies du blé tendre. Symptômes des principales maladies foliaires 

(Serptoriose, rouilles, oidium, rayure) et de l’épi (Fusariose de l’épi) du blé tendre. Ces maladies ont 

principalement des origines fongiques mais il existe des maladies causées par des virus (jaunisse 

nanissante) ou des bactéries (rayure bactérienne) (d’après Photos d’après Arvalis, 2010).  

 

 

Tableau 3. Estimation des pertes de rendement en blé (q/ha) causées par les maladies d’origine 

fongique dans différents pays Européens (Eurowheat). 

Pays Septoriose Rouille jaune Rouille brune Fusariose Oïdium Total 

France 15 0 10 2 1 0-20 

Allemagne 3,2 2,5 2,7 0,4 1,7   

Angleterre 10 1 1 0,5 1 8 

Hollande 5 1 1 2 1 1 

Pologne 4 1 10 1   12 

Danemark 8 1 1 1 2 3 
 

 

 

 

 

 

Septoriose Rouille jaune Rouille noire

Fusariose de l’épi Oïdium Rouille brune Jaunisse nanissante

Rayure bactérienne
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L’étape de différenciation cellulaire inclut donc la formation des principaux types cellulaires du 

grain dont les cellules de transfert, la couche aleurone, l’endosperme et l’embryon. 

2-3-2- Remplissage du grain  

Cette étape correspond à la croissance des cellules de l'endosperme grâce à l’accumulation des 

réserves notamment de l'amidon et les protéines (Li et al., 2011). Pendant cette phase, les 

couches périphériques du grain se compressent avec l’endosperme qui croit avec 

l’accumulation des protéines de réserve dans les corps protéiques et la synthèse et 

l’accumulation de granules d’amidon. Quant à l’embryon, il continue de se diviser et devient de 

plus en plus important. 

2-3-3- Déshydratation et maturation du grain 

Les couches périphériques du grain subissent un processus de mort cellulaire programmée à ce 

stade et deviennent de couleur jaune. Le grain subit également une diminution de la teneur en 

eau et un arrêt de l’accumulation des réserves. L’embryon est complètement formé et continue 

de recevoir les réserves en lipide et en protéines à partir de l’endosperme.  

2-4- Les principales maladies du blé tendre 

Les cultures de blé sont soumises chaque année à une pression parasitaire importante et 

complexe, résultant d’un cortège parasitaire complexe (bactéries, champignons, virus, 

nématodes) et des ravageurs (limaces, pucerons, insectes), capables d’attaquer toutes les parties 

de la plante, à tous les stades de son développement. Les plus dommageables, sont les maladies 

d’origine fongique, dont les trois principales sont les rouilles, la septoriose et les fusarioses. Les 

agents responsables sont capables de provoquer des symptômes très variés (Figure 10), et de 

générer des impacts quantitativement très variables sur le rendement et/ou la qualité du blé 

(Tableau 4). Quelques rares espèces, comme le champignon F. graminearum, sont capables 

d’attaquer la plante à tous ses stades de développement (de la graine jusqu’à la formation de 

l’épi) d’où la nécessité de traiter à différents stades de la culture. Certaines maladies sont plus 

préjudiciables que d’autres. C’est le cas notamment de la septoriose, une maladie foliaire, et de 

la fusariose de l’épi (une maladie de l’épi), qui entrainent, chaque année, des pertes de 

rendement pouvant atteindre 40q/ha pour la septoriose, et plus de 30q/ha pour la fusariose (cf 

Bayer Cropscience). Pour ces raisons, ces maladies ont été identifiées par le CIMMYT 

(International Maize and Wheat Improvment Center) comme des facteurs majeurs limitant la 

production de blé dans de nombreuses parties du monde.  



Tableau 4. Fréquence et nuisibilité des maladies des blés en France (d’après Bayer, 2014) 

Maladies Nuisibilité Fréquence 

Piétin verse des céréales Faible Faible 

Oїdium Faible Faible 

Septoriose (Septoria tritici) Forte Forte 

 

Helminthosporiose (HTR) 
Moyenne Faible 

Rouille jaune Forte Faible 

Rouille brune Forte Moyenne à Forte 

Fusariose sur épi   

Faible à Moyenne - Fusarium roseum Forte 

- Microdochium spp Forte 

 

 

 

Figure 11 : F. graminearum est capable d’attaquer le blé à tous les stades de développement, de 

la semence à l’épi. 
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L’utilisation combinée de cultivars résistants, de traitements fongicides et de pratiques 

culturales reste la méthode la plus efficace pour lutter contre ces maladies. Toutefois, (i) 

l’évolution des réglementations européennes conduisant à l’interdiction d’utilisation de 

nombreuses matières actives, (ii) en France, l’application du plan Ecophyto 2018 proposé par le 

Grenelle de l’environnement en 2007, prévoit de diviser par deux, si possible, l’usage des 

pesticides avant 2018, (iii) l’absence pour certaines maladies du blé, de résistances génétiques 

efficaces (résistance contournée), (iv) l’émergence de nouvelles maladies à l’instar de la 

pyriculariose affectant les cultures de blé dans certaines régions du monde avec une association 

à des conditions climatiques favorisant l’apparition d’épidémie, exposent les cultures 

céréalières, et en particulier le blé, à des pertes de rendement et de qualité incompatibles avec 

les objectifs de l’augmentation régulière de la production et de sécurité alimentaires fixés par la 

FAO. En outre, ces problèmes de rendement et de qualité se doublent d’un risque sanitaire, 

notamment via la contamination des grains par les mycotoxines produites par certains 

champignons phytopathogènes. Les mycotoxines sont définies comme des métabolites 

secondaires produits, avant et après la récolte, par des champignons appartenant principalement 

aux genres Aspergillus, Penicillium et Fusarium. Ces mycotoxines, souvent très résistantes aux 

traitements technologiques, se retrouvent accumulées dans les denrées alimentaires humaines et 

animales. La fréquence et la gravité de ces maladies restent inégales (Tableau 5).  

III-La Fusariose de l’épi (FHB) 

La fusariose est une maladie qui peut toucher tous les organes de la plante, de la graine à l’épi. 

Le terme "fusariose" regroupe trois types distincts de symptômes (Parry et al., 1995) : (i) 

Fusariose des semences ou fonte des semis (Seedling Blight), qui provoque des pertes de levée, 

(ii) Fusariose du collet (Foot Rot) entraînant la nécrose des tissus du collet, et (iii) Fusariose de 

l’épi (Head Blight) (Figure 11).  

3-1-Définition et agent causal 

La fusariose de l’épi (Fusarium Head Blight ou FHB) est une maladie d’origine fongique 

affectant toutes les céréales « à petits grains », et en particulier le blé et l’orge (Nelson et al., 

1994) à travers le monde. Les épis atteints par la fusariose présentent un aspect décoloré et 

desséché (Figure 12). Les grains fusariés sont de petite taille,  ridés et présentent souvent un 

duvet blanc ou rose (Figure 12). Le FHB peut être causé par des espèces appartenant à deux 

genres : le genre Microdochium, avec deux espèces connues M. majus et M. nivale (Glynn et 

al., 2005) et le genre Fusarium qui comprend plusieurs espèces (Bottalico and Perrone, 2002 ; 

Tan and Niessen, 2003 ; Ioos et al., 2005). Le genre Fusarium appartient à la division des 



 

 
 

 

 

                         

 

Figure 12 : Principaux symptômes de fusariose de l’épi sur épi  (A) et grain de blé (B). 

L’infection entraîne souvent le blanchiment de tout ou partie de l’épi. Ce symptôme est observé 

lorsque les épis sont infectés aux premiers stades de floraison. Le lot de grains en haut représente les 

grains fusariés et le lot de d’en bas des grains non-fusariés. Les grains fusariés sont petits et ridés. Ils 

ont souvent un aspect crayeux (d'après Wegulo, 2012).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: Dynamique des espèces de Fusarium entre1997 et 2013 aux champs en  

A B 

Figure 13 : Dynamique des espèces de Fusarium entre1997 et 2013 aux champs en France.  

(d’après  Bayer CropScience/Arvalis). 
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Ascomycètes et à la famille des Nectriacées. De nombreuses espèces fusariennes ont été 

identifiées dans la nature dont les principales capables d’induire la fusariose de l’épi de blé sont 

: F. tricinctum, F. poae, F. langsethiae, F. graminearum, F. culmorum, F. arthrosporioides, F. 

avenaceum, F. sporotrichioides, F. equiseti et F. crookwellens (Xu and Nicholson, 2009). Ce 

complexe d’espèces subit une dynamique au cours du temps (Figure 13). Les formes 

téléomorphes (formes parfaites) de quelques-unes d’entre elle sont bien connues. Cependant, 

plusieurs d’entre elles ont une forme téléomorphe toujours inconnue. Les champignons 

appartenant à ce genre présentent une grande diversité morphologique et une grande variabilité 

de croissance, ce qui rend plus difficile leur classification et leur caractérisation (Krŭstev and 

Khristov, 1981 ; Summerell et al., 2003). Outre des critères morphologiques et de croissance, 

des critères moléculaires sont utilisés pour affiner la caractérisation des différentes espèces de 

ce genre. Le genre Fusarium est présent dans toutes les régions du monde, des zones tempérées 

aux régions tropicales ou désertiques. L’agent principal responsable du FHB dans de 

nombreuses parties du monde est l’espèce Fusarium graminearum. F. graminearum est un 

pathogène qui attaque les graminées, plus généralement les céréales à petits grains tels que le 

blé et le maïs. F. graminearum possède deux formes : une forme sexuée  (Gibberella Zea) et 

une forme asexuée (Fusarium graminearum) qui constitue la grande partie de son cycle 

biologique. Son génome séquencé et la capacité à réaliser des analyses fonctionnelles chez ce 

champignon en ont fait un modèle d’étude pour les champignons mycotoxinogènes. Les 

mycotoxines produites par les Fusarium ou fusariotoxines représentent la préoccupation 

majeure des filières céréalières du fait de leur occurrence et des conséquences économiques que 

leur présence engendre mais aussi parce qu’il n’existe à l’heure actuelle aucune stratégie de 

maîtrise suffisamment efficace pour certifier le respect des limites réglementaires. Les 

fusariotoxines appartiennent à différentes familles : Trichothécènes, Fumonisines et 

Zéaralénone mais aussi Enniatines, Beauvéricine, Moniliformine et Fusarine C. Les trois 

premières familles sont les plus rencontrées dans les récoltes et les seules pour lesquelles les 

teneurs dans les grains sont réglementées (Gratz et al., 2014). Chaque souche de F. 

graminearum et F. culmorum peut produire plusieurs trichothécènes de type B: F. 

graminearum produit principalement du déoxynivalénol (DON) et ses dérivés acétylés, 3 et 15-

acétyldésoxynivalénol (3- et 15-ADON) ou nivalénol (NIV), nous parlons donc de chémotype 

NIV, 3-ADON et 15-ADON. Ces trois chémotypes sont les seuls  connus jusqu'à présent 

(Pasquali and Migheli, 2014). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Cycle de vie de Fusarium graminearum sur blé tendre (d'après Trail et al., 2002). 
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3-2- Cycle biologique de la maladie 

F. graminearum est un champignon qui passe l’hiver sous forme de chlamydospores ou de 

mycélium dans le sol sur les résidus du précédent cultural et qui serviront d’inoculum primaire 

(initial) pour infecter les nouvelles cultures de blé au printemps (Trail et al., 2002)  (Figure 14). 

De plus, le champignon peut aussi survivre sur les semences de blé. L’inoculum primaire se 

composant principalement d'ascospores produites dans les périthèces (structures de 

fructification sexuelle), qui se forment sur les débris végétaux du précédent cultural au 

printemps quand les conditions de températures et d’humidité lui sont favorables. La libération 

de ces ascospores et/ou conidies et leur dissémination par le vent et/ou les projections d'eau de 

pluie ou d'irrigation facilitent leur accrochage sur les épis de blé. Dans les conditions de 

température et d’humidité favorables, ces ascospores germent et infectent les glumes, les fleurs, 

ou autres parties de l’épi. Les infections surviennent surtout pendant la floraison (stade pendant 

lequel les anthères se rompent et libèrent leur pollen), qui est considérée comme un stade très 

sensible pour le déroulement de l’infection du fait de l’expression de certains stimulants 

comme la bétaïne et la choline qui pourraient contribuer à la germination des spores et à la 

croissance de l’agent pathogène (Strange and Smith, 1971 ; Nkongolo et al., 1993). Pour cela, 

les infections qui se produisent généralement à la floraison sont les plus dommageables. Les 

premiers symptômes sur épi apparaissent au bout de 2 à 6 jours après l'infection. La maladie est 

souvent amplifiée par les infections secondaires qui sont causées par les conidies formées sur 

les épis de blé et leur dissémination par le vent et le phénomène d’éclaboussement. 

3-3-Conditions favorisant le  développement du FHB 

Trois facteurs indépendants conditionnent la sévérité des attaques des symptômes des 

épidémies de Fusarium : les facteurs climatiques, les facteurs culturaux et les facteurs 

physiologiques de la plante hôte (Sutton, 1982 ; Bai and Shaner, 2004 ; Alvarez et al., 2010 ; 

Walter et al., 2010). 

3-3-1- Les facteurs climatiques 

Les facteurs climatiques, en particulier, l’humidité et la température, jouent un rôle primordial, 

puisqu’ils vont conditionner à la fois la germination des spores du champignon et l’infection. 

Chaque espèce de Fusarium a des conditions optimales de température et d’humidité. Des 

souches de la même espèce issues de régions géographiques différentes peuvent également 

avoir des conditions de températures et d’humidité optimales différentes, suggérant l’existence 

chez certaines espèces de champignons phytopathogènes d’une spécialisation géographique et 

climatique (Xu and Nicholson, 2009 ; Doohan et al., 2003). F. graminearum et F. avenaceum 



 

 
 

Tableau 5.  Les principales mycotoxines produites par les différentes espèces du genre Fusarium 

identifiées chez le blé. (TCT: trichothécène,  ZEA: zéaralénone, MON: moniliformine, BEA: 

beauvericine, ENN: enniantine, FUM: fumonisine) 

Espèce Principales mycotoxines 

F. avenaceum MON, BEA, ENN 

F. croockwellense TCT B, ZEA 

F. culmorum TCT B, ZEA 

F. graminearum TCTB, ZEA 

F. poae TCT B (NIV) 

F. sambucinum TCT A, ZEA, BEA 

F. subglutinans MON, BEA, FUM 

F. sporotrichioides TCT A 

F. verticillioides FUM 

F. tricinctum MON, BEA (TCT A) 

F. langsethiae TCT A 

F. oxysporum FUM 

F. equiseti TCT A, B, ZEA 

F. acuminatum TCT A 

F. pseudograminearum TCT B 

F. heterosporum ZEA 
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ont une température optimale de 28-29°C, alors que pour M. nivale et F. culmorum, la 

croissance optimale est obtenue à 18°C et 26.5°C, respectivement (Rossi et al., 2001). Ainsi, F. 

culmorum, F. poae, F. avenaceum et M. nivale sont préférentiellement retrouvées dans des 

zones géographiques à climat plutôt froid et humide, comme l’est et le nord de la France ou le 

Royaume-Uni, alors que F. graminearum est plutôt présent dans les régions plus tempérées 

(Doohan et al., 2003 ; Arseniuk et al., 1999). 

3-3-2- Les facteurs culturaux 

Ils ont un impact principalement sur le développement de l’inoculum primaire. Il est 

maintenant bien démontré qu’un précédent cultural utilisant une plante sensible à la fusariose 

(maïs, blé, orge) constitue une source potentielle d’inoculum pour la culture suivante via la 

présence du champignon (spores, mycélium) sur les résidus (McMullen et al., 1997). Toute 

pratique culturale associant gestion du précédent cultural et élimination des résidus de culture 

limite les risques de développement de la fusariose lors de la culture de blé suivante. 

3-3-3- Les facteurs physiologiques et phénologiques 

Les facteurs physiologiques et phénologiques impactant le développement du FHB sont 

nombreux. L’intensité de la maladie dépend bien de la quantité d’inoculum initial et de la 

virulence des souches pathogènes, mais aussi de la taille des plantes, de la structure des épis 

(barbus, fermés, ...), de la densité des épillets, de l’état de stress, du stade de développement, de 

la date et la durée de la floraison et du niveau de résistance de la variété (Bal, 1994 ; Champeil 

et al., 2004 ; Xu et al., 2005 ; Audenaert et al., 2009). 

3-4-Fusarium graminearum & mycotoxines 

3-4-1- Généralités  

À l’exception du genre Michrodochium, la majorité des espèces impliquées dans la fusariose de 

l’épi sont capables de produire une large gamme de mycotoxines : Nivalénol (NIV), 

Déoxynivalénol (DON), Zéaralénone (ZEA), Fumonisines (FUM) (Tableau 6).  

La toxine la plus commune aux espèces du genre Fusarium est le Déoxynivalénol (DON) qui 

appartient à au groupe de mycotoxines les plus présentes au champ, les trichothécènes de type 

B (TCT B). À des doses très élevées, ces mycotoxines peuvent entraîner chez l’homme et chez 

l’animal des problèmes de santé plus ou moins importants (Pinton et al., 2015 ; Pinton and 

Oswald, 2014). La biosynthèse des trichothécènes chez Fusarium est codée par un cluster de 15 

gènes Tri. Ces gènes sont répartis en 3 loci sur différents chromosomes. Le premier locus est un 

ensemble de 12 gènes ; le second loci contient les gènes Tri1et Tri16 ; le troisième est formé 

par le gène Tri101(Alexander et al., 2011). Cette biosynthèse s’intègre dans la voie de 



 

Figure 15 : Principales étapes de la biosynthèse des DON chez le champignon Fusarium 

graminearum. Les gènes codant pour une étape enzymatique sont identifiés à côté des flèches 

indiquant l’étape. Les flèches entourées en gris indiquent des étapes pour lesquelles aucun gène ne lui 

a encore été assigné. La molécule identifiée dans le rectangle bleu est le précurseur de la biosynthèse 

des DON. Les molécules identifiées dans le rectangle orange sont les trichothécènes de type B 

(Déoxynivalénol (DON), Acétyldéoxynivalénol (ADON), Nivalénol (NIV). 
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biosynthèse des stérols. En effet, le précurseur aux réactions conduisant à la biosynthèse des 

trichothécène est le farnésyl-pyrophosphate (FPP) qui est cyclisé en produit de trichothécène 

non-toxique le trichodiène. Cette première étape est catalysée par la trichodiène synthase codée 

par le gène Tri5 (Hohn and Beremand, 1989) (Figure 15). La synthèse de trichothécènes est 

influencée par des facteurs exogènes tels que la température, pH, pression atmosphérique, 

lumière, les nutriments disponibles. Ces facteurs influencent l’expression des gènes Tri6 et 

Tri10, identifiés comme les gènes régulateurs de la biosynthèse des trichothécènes (Seong et 

al., 2009). La différence génétique entre le chémotype 3-ADON et le chémotype 15-ADON 

viendrait du gène Tri8 (Alexander et al., 2011) (Figure 15). Le gène code une enzyme estérase, 

qui dans le cas du chémotype 3-ADON catalyse la  déacétylation du C-15 de l’intermédiaire 

3,15-diacetyldeoxynivalénol et dans le cas du chémotype 15-ADON catalyse cette même 

réaction, mais en C-3. De même, la possibilité pour une souche de produire du NIV serait 

corrélée aux gènes Tri 7 et Tri 13 qui seraient fonctionnels pour le chémotype NIV et pas pour 

le chémotype DON (Lee et al., 2002).   

3-4-2- Rôle des mycotoxines 

En dépit des nombreuses études sur le rôle des mycotoxines produites par les différentes 

espèces du genre de Fusarium, le rôle exact des trichothécènes, et particulier de la plus 

répandue, le DON, dans le processus infectieux de ces champignons reste mal connu, et fait 

encore l’objet de discussions. Chez le blé tendre, la souche non-productrice de mycotoxine 

(mutée dans le gène tri5, premier gène de la voie de biosynthèse) est toujours capable 

d’infecter l’épillet localisé au niveau du site d’inoculation, mais, elle est incapable de passer 

d’un épillet à un autre, et ainsi infecter l’ensemble de l’épi (Proctor et al., 1995 ; Gang et al., 

1998). Le DON est donc considéré comme un facteur d’agressivité (Arseniuk et al., 1999). La 

production de DON serait donc un facteur de virulence essentiel à la colonisation des épis et 

grains de blé par Fusarium. Il a été montré que ces mycotoxines sont produites en avant du 

front de l’infection, associées à la colonisation des tissus végétaux. Il a été observé qu’une 

forte concentration des DON induirait une forte synthèse de H2O2 induisant la mort cellulaire 

programmée chez la plante hôte (Audenaert et al., 2014) (Figure 16). Au niveau moléculaire, 

les DON peuvent interagir avec différentes voies métaboliques de la plante hôte, comme le 

cycle du krebs et la voie de biosynthèse des polyamines (Audenaert et al., 2014) (Figure 17). 

Ces résultats confèrent au DON un rôle d’effecteur. D'autres facteurs interviennent dans le 

pouvoir pathogène de F. graminearum, tels que les enzymes de dégradation des parois, par 

exemple (Schwarz et al., 2002). 



 

 
 

 

 

 

Figure 16 : Modèle hypothétique du rôle des DON dans l’induction de la mort cellulaire 

programmée (PCD) et dans la transition de la phase biotrophe vers la phase nécrotrophe (d'après 

Audenaert et al., 2014). 

 

             

Figure 17 : Modèle hypothétique de l’interaction des DON avec le métabolisme primaire de 

l’hôte (en bleu) et du Fusarium graminearum (en vert).  
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3-4-3- Mécanismes de détoxification des mycotoxines 

La plante hôte est capable de détoxifier les différentes mycotoxines produites par les différentes 

espèces du genre Fusarium. Ces processus de détoxification impliquent des modifications 

chimiques de ces toxines via l’action UDP-glycosyltransferases (UGTs), glutathione-S-

transferase (GST) ou le cytochrome P450 mono-oxygenases (CYP). Ces métabolites 

chimiquement modifiés sont ensuite transportés vers les vacuoles pour leur dégradation, vers 

les parois végétales, ou vers l’apoplasme (Coleman et al., 1997). Plusieurs études portant sur 

ces mécanismes chez le blé et l’orge ont démontré leur induction sous l’effet des DON ou suite 

à l’inoculation avec des souches de Fusarium productrices des DON(Boddu et al., 2006). 

3-5- Développement de la maladie sur un épi de blé 

Une étude s’intéressant au parcours du champignon Fg sur un épi de blé tendre après une 

inoculation du rachis a permis de proposer un schéma d’infection d’un épi par F. graminearum 

en 5 étapes principales (Brown et al., 2010) (Figure 18) : une croissance du champignon 

d’abord inter et intracellulaire, verticale (vers le bas) dans le cortex et le système vasculaire du 

rachis (N°1 dans la  Figure 18C) ; les hyphes intracellulaires déjà bien formées abordent une 

croissance latérale dans le sclérenchyme du rachis (N°2) ; les hyphes empruntent par la suite un 

chemin vertical du bas du rachis vers le haut du rachis (N°3 dans la Figure 18D) avec des 

croissances latérales et intercellulaires au niveau des tissus du sclérenchyme atteignant ainsi les 

nœuds du rachis (N°4 dans la Figure 18D) et enfin explosion de la croissance latérale fongique 

accompagnée d’une accumulation à la surface du champignon après rupture de l’épiderme et 

formation d’un mycélium aérien (N°5 dans la Figure 18E). L’utilisation combinée de souches 

de Fg exprimant des gènes rapporteurs fluorescents et de la microscopie confocale a largement 

contribué à une meilleure compréhension du processus infectieux de Fg. Par exemple, 

l’utilisation de la souche de référence de Fg Ph1, exprimant la GFP sous contrôle du promoteur 

du gène Tri5 (Ilgen et al., 2009) a permis de montrer clairement que l'induction du gène Tri5, 

gène régulé et utilisé comme « marqueur » de la synthèse, in planta, du DON était tissu 

spécifique. Ilgen et al. ont ainsi montré que le gène Tri5 n’est pas induit dans les anthères, cible 

initiale de l'agent pathogène après inoculation de la cavité florale alors que pendant les stades 

plus tardifs de l’infection (4-7 jours après l’inoculation), l’expression du gène Tri5 est détectée 

au niveau des nœuds du rachis. Ce résultat a été confirmé par des expériences de qRT-PCR sur 

des nœuds du rachis infectés montrant une forte induction de ce gène. Ces données  suggèrent 

que la biosynthèse des DON commence au niveau du rachis qui constitue la première barrière à 

la propagation de Fg (résistance de type II), tout en montrant l’importance du DON dans le 

franchissement de cette barrière (Jansen et al., 2005 ; Maier et al., 2006). Par ailleurs, des 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Schéma illustrant le parcours du champignon Fg sur un épi de blé tendre (d'après  

Brown et al., 2010). 

 

   

Figure 19 : Expression tissu-spécifique d’une partie du génome de blé tendre en réponse au 

FHB. A) Analyse en composante principale montrant une différence d’expression du génome des 

différentes parties de l’épi en réponse au FHB, B) Proportion des gènes up-régulés par différents tissus 

de l’épi en réponse au FHB (d'après Golkari et al., 2007). 
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données récentes soutiennent également l'importance de la colonisation du rachis dans le 

processus infectieux de Fg. L'introduction du bras long du chromosome 7 de Thinopyrum 

elongatum, un parent sauvage de blé, dans un blé de printemps hexaploïde, sensible à la 

fusariose de l’épi (Chinese spring (CS)), lui confère une résistance significative au FHB (Fu et 

al., 2012). L’analyse comparative du processus infectieux de CS et de CS-7L, en utilisant, une 

souche de Fg marquée par la protéine fluorescente GFP a montré que le passage des hyphes 

infectieux d’un épillet à un autre est bloqué au niveau du nœud du rachis de CS-7L et pas chez 

le CS et ce blocage est associé au dépôt d'une substance brune dont la nature n'est pas connue 

(Fu et al., 2012).  

Une analyse comparée du transcriptome des différents organes d’un épi de blé infecté par Fg a 

révélé l’existence d’une réponse spécifique à chaque organe (Golkari et al., 2007). En effet, 

l’expression des gènes dans les organes non-reproductifs (glumes, les glumelles et le rachis) 

présente des profils d’expression similaires qui sont différents des profils d’expression des 

gènes exprimés dans les organes reproductifs (embryon et les anthères) (Figure 19a). De plus, 

cette étude a montré également que la différence est dans le nombre et la fonction des gènes 

induits après l'infection par Fg, le nombre de gènes induits dans les glumes et le rachis est 

supérieur au nombre de gènes  induits dans les anthères et l’embryon (Figure 19b). Les gènes 

impliqués dans la réponse au stress comme les gènes codant les protéines PR, les protéines 

HSP, les protéines impliquées dans le stress oxydatif ou encore dans la synthèse des protéines 

sont induits dans tous les organes infectés par le FHB alors que les facteurs de transcription 

type-Wrky sont spécifiquement induits dans les anthères et les facteurs de transcription type 

métallothionéines (MT) dans le rachis. Ces résultats ont montré que les changements 

moléculaires induits par la fusariose exigent une analyse individuelle des différents organes 

formant un épi de blé (glumes, glumelles, rachis, anthères, embryon et grain). Beaucoup des 

gènes induits ont une réponse organe spécifique, en réponse à l'infection, peuvent ne pas être 

détectables lorsqu’un épi de blé entier est utilisé comme échantillon biologique pour une 

analyse.  

3-6-Méthodes de lutte contre le FHB 

Les stratégies de lutte contre le FHB peuvent être : (i) chimique (utilisation des fongicides), (ii) 

biologique (lutte biologique) ou (iii) génétique (utilisation de variétés résistantes sélectionnées 

génétiquement), mais les plus efficaces sont basées sur une combinaison de toutes ces 

méthodes de lutte, comme l’utilisation des variétés résistantes à la fusariose couplée à 

l’utilisation des traitements phytosanitaires et des pratiques culturales qui permettent de réduire 



 

 
 

 

 

Figure 20 : Carte QTL avec les régions génomiques associées de la résistance à la fusariose dans 

les populations européennes de blé d'hiver. Les cultivars dans lesquels les QTLs ont été identifiés 

sont représentés par des couleurs différentes à côté de chaque chromosome où sont placés les 

marqueurs moléculaires.  
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les risques de contamination. En effet, l’élimination des débris végétaux limite l’apparition de 

l’inoculum primaire à proximité des cultures du blé tendre. De même, il est connu depuis 

longtemps que certains précédents culturaux augmentent les risques d’apparition des maladies. 

En particulier, un précédent maïs est extrêmement favorable au développement du FHB sur blé 

tendre.  

3-7-Lutte génétique 

La résistance à la fusariose de l’épi est de nature quantitative (QTLs) (Figure 20) (Bai and 

Shaner, 2004 ; Holzapfel et al., 2008). Cinq types de résistance à la fusariose de l’épi ont été 

décrits chez le blé (Miller et al., 1985 ; Trail, 2009 ; Mesterházy, 1995), mais seulement les 

trois premiers types sont utilisés par les sélectionneurs. Le type I correspond à la résistance à 

l'infection initiale des épillets (pénétration) ; le type II est la résistance à la 

propagation/extension du champignon entre les différents épillets ; le type III est la résistance à 

l’accumulation des mycotoxines ; le type IV est la résistance à l’infection des grains et le type 

V est la tolérance. Le choix variétal est un des leviers majeurs pour lutter contre les fusarioses 

de l’épi. Plus d’une centaine de QTLs ont été décrits dans la littérature (Buerstmayr et al., 

2003a ; Yu et al., 2006), et environ 20 à 30 méta-QTLs de résistance à la fusariose de l’épi ont 

été cartographiés. Bien que la majorité de ces QTLs ait un effet mineur (inférieur à 10 %) sur 

l’incidence du FHB, quelques rares QTLs à effet majeur ont été identifiés : Fhb1, Fhb2, Fhb4 

et Fhb5. Ils peuvent entraîner une réduction des symptômes de 15 à 60 %. Le QTL Fhb1, 

localisé sur le chromosome 3B, est le plus important. Ce QTL, identifié chez la variété chinoise 

Sumai3, est le plus utilisé comme source de résistance à la fusariose de l’épi dans les 

programmes de sélection en Asie. Les effets délétères associés à l’introgression de ces QTL 

issus de variétés de blé de printemps asiatiques ont, jusqu’à aujourd’hui, considérablement 

limité leur utilisation dans des programmes de sélection en France et en Europe. Toutefois 

récemment, une nouvelle variété résistante au FHB a été développée par Syngenta, par 

l’introgression du QTL fhb1 dans la variété française Jaceo. Cette variété est également 

résistante au froid et aux rouilles. D’autres sources de résistance utilisées en sélection ont été 

identifiées chez les variétés Wangshuibai (Ma et al., 2006), Dream (Schmolke et al., 2005), 

Renan (Gervais et al., 2003), Frontana (Mardi et al., 2006). En France, la variété résistante au 

FHB la plus cultivée est Apache (Holzapfel et al., 2008). Cependant, ces résistances deviennent 

inefficaces sous une forte pression parasitaire. De plus, les mécanismes moléculaires sous-

jacents à ces résistances sont encore largement inconnus. Si de nombreux programmes de 

recherche dans le monde ont comme objectifs de rechercher de nouvelles sources de résistance, 
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plus durables, il paraît intéressant sur cette maladie de diversifier les sources potentielles de 

résistance et d’explorer les possibilités d’exploiter des sources alternatives comme les gènes et 

facteurs de sensibilité. 

IV- Problématique et objectifs de la thèse 

L’Equipe Maladies des Céréales (MDC) a été créée en 2010. Elle est une des sept équipes de 

recherche de l’Unité de Génétique, Diversité et Ecophysiologie des Céréales (UMR INRA-

UBP 1095 GDEC, Centre Inra d’Auvergne-Rhône-Alpes). MDC, aujourd’hui composée de 8 

agents permanents (1 DR-CNRS, 1 CR-Inra, 1 MC-UBP, 1 MC-VAS, 2 IE-Inra, 2 TR-Inra). a 

comme objectif général l’identification de nouvelles sources de résistance à deux des 

principales maladies affectant les cultures de blé tendre : La septoriose (Septoria tritici Blotch 

ou STB), maladie foliaire présente sur l’ensemble du territoire Français, est régulièrement la 

plus dommageable pour la culture du blé tendre, avec des pertes pouvant atteindre 30-40 

quintaux/ha dans des parcelles non traitées, et la fusariose de l'épi (Fusarium Head Blight ou 

FHB), affectant non seulement le rendement et la qualité des grains, mais également leur état 

sanitaire en raison de la production in planta de mycotoxines. Les projets développés par 

l’équipe MDC sont structurés autour de trois axes principaux : 

 I) Criblage des ressources génétiques et caractérisation des sources de résistance 

présentes dans les blés cultivés (STB & FHB) :  

Le criblage des ressources génétiques afin d’identifier et de caractériser de nouvelles sources de 

résistance se fait par un criblage classique d’effecteurs et par la recherche d’allèles 

« résistants » de gènes de sensibilité. 

II) Caractérisation des mécanismes moléculaires et physiologiques contrôlant la 

résistance (STB, FHB) : 

Cet axe concerne l’analyse des étapes précoces de l’interaction blé tendre/Fusarium 

graminearum par la caractérisation d’effecteurs, des mécanismes de signalisation cellulaire et 

du remodelage de l’expression des gènes. Une analyse fonctionnelle des gènes de résistance 

comme stb6 et stb16q et enfin l’analyse génétique et moléculaire de Renan, une source durable 

de résistance au FHB.  

III) Identification des gènes de l’hôte nécessaires au développement de la maladie (gènes 

de sensibilité) :  

Par criblage de collections de mutants, analyse fonctionnelle d’effecteurs de pathogénie et 

identification de leurs cibles végétales. 
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Mon projet de thèse s’inscrit clairement dans les axes II et III de l’équipe. Il s’articule autour 

de deux objectifs complémentaires : 

1. Analyse du dialogue moléculaire s’établissant entre le blé tendre et Fusarium 

graminearum, et de ses conséquences chez le blé. L’objectif est de caractériser les 

bases moléculaires de la réponse et de l’adaptation d’un grain de blé tendre à 

l’infection par le FHB 

2. Obtention d’une meilleure compréhension de la sensibilité du grain de blé tendre à la 

fusariose de l’épi, via la caractérisation des gènes, fonction et processus biologiques 

impactés par l’infection  L’objectif est d’identifier les gènes (gènes de sensibilité)  

impliqués dans l’installation de F. graminearum dans les tissus de grains de blé tendre. 

Pour cela, nous avons choisi de réaliser l’analyse comparée de deux séries d’échantillons 

biologiques correspondant à des épis de la variété sensible de blé tendre, infectés ou non, à 

différents stades de développement : de la floraison, stade auquel les épis ont été infectés ou 

non, jusqu’à des grains matures. Ces cinétiques d’infection (deux répétitions biologiques) ont 

été réalisées sur deux années consécutives en tunnel. Le protéome et le transcriptome de ces 

échantillons ont été successivement analysés. L’analyse transcriptomique a reposé sur 

l’utilisation d’une biopuce Nimblegene, comprenant >40 000 unigènes blé. Par choix, 

l’analyse n’a été réalisée que sur les stades qui nous paraissaient potentiellement informatifs : 

des points 50, 150, 250, 350 et 450°Cd. Ces différents points couvrent les stades importants 

non seulement du développement du grain, mais également de l’infection du grain par F. 

graminearum. L’analyse comparée a pris en compte non seulement la comparaison 

infecté/non infectée, mais également les différents stades phénologiques, ce qui a permis de 

faire ressortir la relation étroite existant entre infection et développement du grain. Ce travail 

a été rendu possible bien sur par une implication de l’ensemble de l’équipe MDC, mais 

également par une collaboration étroite avec l’équipe de G. Branlard (GDEC) et D. Biron 

(UMR LMGE, Clermont-Fd) pour la partie protéomique, et celle de JP Renou (IRHC, 

Angers) pour la partie Transcriptomique.  

Le manuscrit est divisé cinq parties : l’introduction générale est suivie d’une synthèse 

bibliographique publiée dans la revue Infection, Genetics and Evolution sous le titre « Cross-

talk in host-parasite associations : what do past and recent proteomics tell us ? » (Chapitre 

I). Cette revue est une présentation de l’état de l’art sur les différentes approches 

protéomiques utilisées pour déchiffrer et comprendre les interactions hôtes-agents pathogènes.  
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Les résultats originaux obtenus dans le cadre de ma Thèse sont présentés dans les Chapitres II 

et III sous la forme d’articles. Un premier article, publié dans la revue European Journal of 

Plant Pathology sous le titre « A proteomics survey on wheat susceptible to Fusarium Head 

blight during grain development » présentant l’analyse comparée du protéome de grains de 

blé tendre issus de la variété sensible Récital, à différents stades de développement et infectés 

ou non par Fusarium graminearum. Un second article présente quant à lui, l’essentiel des 

résultats obtenus via l’analyse du transcriptome des mêmes échantillons biologiques (Chapitre 

III). Cet article, intitulé « Transcriptome dynamics of a susceptible wheat upon Fusarium 

head blight reveals that molecular responses to Fusarium graminearum infection fits over 

the grain development processes» a été soumis pour publication à la revue Functional 

Integrative Genomics.  

Enfin, le manuscrit se termine par une discussion générale, qui reprend et discute les principaux 

résultats obtenus, et présente les perspectives possibles de ce travail. 
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CHAPITRE I : Etat de l’art sur les approches 

protéomiques et les interactions hôte-agent 

pathogène 
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Cet article de revue fait le bilan sur les récentes avancées obtenues par l’étude des interactions 

compatibles hôte animal/végétal-agent pathogène par utilisation des approches protéomiques. 

Après une introduction générale portant sur les interactions parasitaires dans le monde du 

vivant et sur l’intérêt que suscite la protéomique pour étudier ces interactions. La deuxième 

partie concerne l’évolution des approches protéomiques pendant ces dernières années avec les 

principales avancées des nouvelles méthodes tout en exposant les avantages et les limites de 

chaque approche. Ensuite, les principaux biais qui pourraient être introduits par ces différentes 

approches et comment les éviter. Cet article de revue a été publié dans le journal Infection 

Genetics Evolution sous le titre « Cross-talk in host-parasite associations : what do past and 

recent proteomics approaches tell us ? ». 

La connaissance du mode de vie d’un agent pathogène est essentielle dans le choix des 

approches à utiliser pour étudier le dialogue moléculaire entre cet agent pathogène et son hôte. 

Les agents pathogènes se développant dans les espaces extracellulaires cellulaires, utilisent des 

stratégies parasitaires différentes que les agents pathogènes qui sont intracellulaires pour 

infecter la cellule-hôte. Fusarium graminearum est un champignon qui a à la fois un  

développement intra et extracellulaire. En effet, durant les premières phases infectieuses, le 

champignon se nourrit d’exsudats extracellulaires, mais n’induit pas encore de symptômes 

visibles (Guenther and Trail, 2005). Pendant cette phase, le champignon synthétise diverses 

molécules (protéases, protéines effectrices, mycotoxines…etc.). Dans un deuxième temps, les 

hyphes fongiques progressent dans les tissus vivants de l’hôte de façon radiale et induisent une 

colonisation intracellulaire et symptomatique des cellules de l’hôte.  

En raison de l’intérêt qu’à susciter l’approche protéomique dans l’étude de la réponse de la 

plante aux différents types d’agents pathogènes : extra ou intracellulaire, nécrotrophe ou 

biotrophe. Nous avons fait le choix, pour répondre à nos objectifs, d’utiliser une approche 

protéomique en gel-2D.  
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CHAPITRE II :  Analyse comparée du protéome 

du grain de blé tendre à différents stades de 

développement, infecté ou non par une souche 

mycotoxinogène de Fusarium graminearum 
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Les travaux de cette partie ont fait l’objet d’une publication dans European Journal of plant 

pathology sous le titre de : « A proteomics survey on wheat susceptibility to Fusarium head 

blight during grain development ». 

1- Etat de l’art 

La protéomique permet l’étude du protéome défini comme l’ensemble des protéines exprimées 

par un génome donné dans des conditions données et à un moment donné (Wasinger et al., 

1995). L’Analyse protéomique des interactions entre une plante et son agent pathogène a connu 

une augmentation spectaculaire au cours de ces dernières années (Rampitsch and Bykova, 

2012). Cela a été favorisé par l'évolution des techniques de protéomique, de la spectrométrie de 

masse, des outils bio-informatiques et par le séquençage massif des génomes (plante hôte et 

agent-pathogène). Ces approches ont permis d’une part d’analyser le protéome du parasite, et 

d’autre part, de contribuer à l’enrichissement de nos connaissances sur la réponse de la plante 

aux agents pathogènes que ce soit dans un contexte résistant (recherche des gènes de résistance) 

ou dans un contexte sensible (recherche des facteurs de sensibilité). 

Plusieurs études de protéomique (in planta et in vitro) ont été déjà réalisées pour explorer 

l’interaction Fusarium/blé ou Fusarium/orge (Tableau 7). Cependant, à notre connaissance 

aucune ne s’est intéressée d’une manière spécifique aux différentes modifications induites par 

le développement et de l’infection par le champignon Fusarium graminearum sur le protéome 

du grain. Le suivi des changements moléculaires induits par la fusariose sur le grain au cours de 

son développement permettra non seulement de définir les différentes étapes de l’installation du 

champignon sur le grain, mais aussi de mieux caractériser les voies biochimiques et les 

processus biologiques ciblés par l’agent pathogène et contribuant à la sensibilité de la plante.  

2- Stratégie 

2-1- Cinétique d’infection  

Afin de caractériser les bases moléculaires impliquées dans l’adaptation d’un grain de blé 

tendre à l’infection par la fusariose et de caractériser les gènes, les fonctions et les processus 

biologiques impliqués dans l’installation de la maladie sur un grain, nous avons choisi de 

travailler sur un cultivar français « Récital » sensible à la fusariose de l’épi. Une cinétique 

d’infection sur des grains de blé tendre infectés par la souche de Fusarium graminearum (Fg1) 

a été réalisée. Les points de la cinétique choisis correspondent à des phases clés du 

développement du grain (Nadaud et al., 2010). Le premier point est à 50°Cd (phase précoce de 

la division cellulaire) ou 3 JPI (jours post inoculation), le deuxième point correspond à 150°Cd 
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ou 7 JPI (phase tardive de la division et phase de la différenciation cellulaire) et le troisième est 

le 250°Cd ou 15 JPI (phase précoce du remplissage du grain). 

2-2- Approche protéomique 

Cette méthode consiste à extraire les protéines de grains infectés et de grains non infectés 

(témoins). Pendant cette étape, les protéines sont précipitées pour enlever les contaminants- non 

protéiques (sucres essentiellement) puis resolubilisées dans une solution compatible avec les 

techniques de séparation. Les protéines sont ensuite séparées dans un premier temps en 

fonction de leur charge (isoélectrofocalisation, IEF), puis dans un second temps en fonction de 

leur masse moléculaire au travers d’un gel de poly-acrylamide (SDS-PAGE). Les gels obtenus 

sont colorés, puis scannés, et l'abondance relative des protéines est comparée par analyse 

d’image. Les spots protéiques présentant un intérêt sont excisés puis identifiés par 

spectrométrie de masse (Figure 21). 

3- Principaux résultats et conclusions 

L’analyse du protéome des grains infectés a conduit à l’identification de 73 protéines 

différentiellement exprimées sur un total de 2000 analysées entre les grains témoins et infectés 

à ces trois points de la cinétique étudiée et appartenant à cinq processus biologiques distincts. 

Même si la technique de PCR quantitative a mis en évidence la présence du champignon dans 

les grains inoculés ne présentant pas de symptômes visibles à l’œil nu, aucune protéine 

fongique n’a été détectée dans notre analyse protéomique. Ce résultat a été observé également 

dans une étude récemment publiée par Masci et al., 2015 dans Journal of Agricultural and food 

chemistry où aucune protéine fongique n’a été détectée malgré la détection des mycotoxines 

dans les échantillons de grains inoculés. Cette étude a permis d’établir ces quatre principales 

conclusions discutées dans l’article publié dans European Journal of Plant Pathology : 

- L’infection des grains par le FHB n’induit pas de changements drastiques du protéome du 

grain, à l’exception de certains spots protéiques différentiellement régulés, les profils 

protéiques entre les grains témoins et les grains infectés restent semblables  à chacun des 

trois stades du développement du grain analysé. Des résultats similaires ont été également 

obtenus par Masci et al., 2015 ; Eggert and Pawelzik, 2011 qui soulignent également que 

l’infection des grains par le champignon F. graminearum n’affecte pas sévèrement les 

patterns protéiques. La concordance de ces résultats suggère que l’infection ne perturbe pas 

la cinétique de développement du grain d’autant plus les 73 protéines identifiées ne sont 

pas impliquées directement dans le développement du grain et sa régulation.  

 



Tableau 6. Etudes protéomiques portant sur l’interaction F. graminearum avec le blé et 

l'orge.  

(Yang et al., 2013) 
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- Le FHB induit des changements fins et ciblés comme dans le métabolisme primaire avec 

un impact majeur sur la synthèse de l’amidon via une sous-expression de la starch synthase 

1 et une activation des mécanismes impliqués dans la dégradation de sucres complexes 

comme l’amidon. Par ailleurs, des dosages d’amidon ont été réalisés par D’Ovidio et al en 

2012 sur des grains infectés. Le résultat montre une diminution importante en contenu 

d’amidon dans les grains infectés par rapport aux grains sains (Proceedings, 11
th

 

International Gluten Workshop, Beijing, China 2012). Les conséquences de ces 

changements métaboliques de la plante ont à la fois un impact sur le grain de blé qui 

devient de moins bonne qualité avec une diminution des réserves en amidon et en protéines 

de réserve, mais aussi sur le champignon qui va puiser les sources indispensables pour son 

développement et son installation sur grain.  

 

- Cette analyse a également mis en évidence un lien entre le développement du grain et du 

champignon F. graminearum. La spécificité de la réponse de la plante à chacun des stades 

étudiés suggère que le développement et le cycle infectieux de l’agent pathogène est calé 

sur les différentes phases du développement du grain. Ce résultat préliminaire sera pris en 

considération dans le CHAPITRE III, notamment dans la conception du dispositif 

expérimental (d’autres points à analyser) et dans l’analyse des données transcriptomiques. 

 

- L’utilisation de l’approche protéomique pour comprendre la réponse de la plante au FHB 

peut présenter certaines limites, les plus importantes sont : (i) le faible nombre de protéines 

différentiellement régulées identifiées et de leurs fonctions, ce qui rend difficile 

l’établissement d’un scénario du processus infectieux sur le grain de blé d’où le besoin 

d’élargir le catalogue des gènes et des fonctions impactés par le FHB, (ii) difficulté à 

détecter certaines protéines comme les protéines faiblement abondantes qui pourraient être 

cruciales dans la compréhension du processus infectieux (facteurs de transcriptions, 

certains inhibiteurs enzymatiques et les protéines membranaires), ou des protéines très 

basiques ou acides qui sont difficile à mettre en évidence par une approche en gel. Pour 

palier ces limites, nous avons décidé de compléter cette étude par une analyse de la 

dynamique du transcriptome du grain en développement infecté par le FHB. 

 

 

 



 

 
 

 

Figure 21 : Schéma illustrant les différentes étapes de protéomique pour une étude in vitro et in 

planta de l’interaction Fusarium/plante  (d'après Yang et al., 2013). 
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CHAPITRE III : Analyse de la dynamique du 

transcriptome du grain de blé en 

développement infecté par le FHB 
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Les données récoltées dans l’analyse précédente nous ont permis d’obtenir une vision 

parcellaire de ce qui se passe dans le grain suite à une infection par le champignon F. 

graminearum. Afin d’obtenir une image plus large et encore plus informative sur les 

mécanismes et les fonctions impliqués dans la réponse au FHB, sur le lien entre le 

développement du grain et le processus infectieux de F. graminearum, nous avons réalisé une 

cinétique plus longue tout en gardant les trois premiers points de la cinétique d’infection 

précédente (infection modérée) analysés en protéomique, d’autres grains infectés ont été 

récoltés à 350°Cd (ou 21 JPI) et à 450°Cd (ou 26 JPI), c’est-à-dire à des points où les grains 

sont très attaqués par l’infection. Nous avons décidé de réaliser une analyse du transcriptome 

de ces échantillons par utilisation d’une puce spécifique blé disponible au sein de l’unité 

GDEC. Des travaux antérieurs au sein de l’unité ont permis l’utilisation de cette puce, ce qui a 

contribué à l’accumulation des données d’annotation fonctionnelle d’une grosse partie des 

gènes présents sur la puce (Capron et al., 2012 ; Vincent et al., 2013). 

Les détails des résultats de cette partie sont présentés dans l’article : «Transcriptome 

dynamics of a susceptible wheat upon Fusarium head blight reveals that molecular 

responses to Fusarium graminearum infection fits over the grain development processes» 

accepté pour publication dans le journal Functional Integrative Genomics. 

1-La puce Nimbelgen spécifique blé tendre 

La puce à ADN spécifique blé (T. aestivum NimbleGen 12x40K arrays) a été conçue à l’INRA 

au sein de l’UMR GDEC en utilisant l’ensemble des unigènes de blé disponibles sur NCBI (# 

55). Elle compte 40 349 unigènes résultant de l'assemblage de 960 174 séquences 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/UniGene/UGOrg.cgi?TAXID=4565). 1471 séquences de 

facteurs de transcription ont été ajoutées à la conception de la puce. Toutes les séquences ont été 

masquées sur la base d'une analyse de fréquence k-mer. Une répétition de 17 mer-base définie 

mathématiquement selon Tallymer (Kurtz et al., 2008) en utilisant 2 Gb de reads obtenus par 

Illumina à partir du chromosomique 3B (Numéro d'accession : ERA000182). Ensuite, cette 

fréquence K-mer a été utilisée pour toutes les séquences UniGene. Dix-sept-mer-base répétées au 

moins cinq fois ont été masquées afin d’exclure les motifs répétés de la conception des sondes 

spotés sur la puce. Les séquences masquées ont été soumises à NimbleGen (Roche NimbleGen, 

Inc.) pour la conception des sondes. Au total, 39 179 unigènes étaient représentés par au moins 

une sonde de 60-mer : 39019 unigènes avec trois sondes, 78 avec deux sondes et 82 avec une 

sonde. Pour les facteurs de transcription, 1463 étaient représentés par au moins une sonde de 60-

mer: 1460 avec trois sondes et 3 avec une sonde. Toutes ces sondes ont été synthétisées sur une 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/UniGene/UGOrg.cgi?TAXID=4565
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matrice de  12 × 135K. Récemment, une étude a estimé le nombre de gènes chez le blé à 124201 

(International Wheat Genome Sequencing Consortium (IWGSC), 2014). Ces gènes sont 

distribués d’une manière uniforme le long des chromosomes et des trois génomes A, B et D. Le 

nombre de gènes que renferme la puce d’ADN utilisée dans notre étude représente au moins un 

tiers des gènes annotés par IWGSC. Malgré cette différence entre le nombre de gènes totaux 

annotés sur la séquence génomique du blé et le nombre de gènes présents sur la puce d’ADN, ces 

gènes sont représentatifs des différentes familles et fonctions annotées sur le génome entier par 

IWGSC  (Capron et al., 2012 ; Vincent et al., 2013). 

2-Principaux résultats et conclusions 

L’analyse de l’expression génique des grains de blé infectés à différent stade de leur 

développement a permis identifier 1309 gènes exprimés de manière différentielle. Parmi ceux-

ci, 536 sont impliqués uniquement dans la réponse à l’infection et ne présentent aucune 

variation liée au développement du grain. La grande majorité de ces gènes appartenaient à des 

fonctions biologiques et moléculaires liées à des gènes de stress biotique et abiotique, indiquant 

ainsi, que la sensibilité du blé au FHB implique des voies communes aux deux stress. Ces 

gènes ont été déjà identifiés dans des études précédentes, comme les 414 gènes identifiés chez 

une plante d’orge sensible au FHB infectée par la souche de F. graminearum, largement 

impliqués dans les mécanismes de défense de base contre les agents phytopathogènes (Boddu 

et al., 2006) ou chez les blés infectés par F. graminearum (Kugler et al., 2013 ; Muhovski et al., 

2012). Ce groupe de 536 gènes est également enrichi en gènes impliqués dans la détoxification 

des mycotoxines comme les UDP-Glycosyltransferase (UGT), les Glutathion S-transférase 

(GST) et les ABC transporteurs. Des résultats similaires d’études précédentes ont montré 

l’induction de ces gènes, ainsi Boddu et al, 2006 ont identifié 63 transcrits induits lors de 

l’accumulation des DON synthétisés par la souche F. graminearum mycotoxinogène. D’autres 

études chez Brachypodium distachyon (Pasquet et al., 2014) ou chez le blé (Al-Taweel et al., 

2014) ont montré une induction de ces gènes en réponse à l’accumulation des DON dans les 

tissus infectés. 

Cette analyse a révélé également 773 gènes impliqués à la fois dans la réponse au FHB, mais 

aussi dans le développement du grain. Ces gènes ont été impliqués dans diverses voies 

moléculaires et processus biologiques, une large partie de ces gènes sont impliqués directement 

dans le métabolisme primaire. Ces changements dans le métabolisme primaire de la plante sont 

essentiels au développement et à la croissance de l’agent pathogène dans les tissus végétaux 

infectés (Jubault et al. 2013). Ces modifications souvent induites par l’infection pourraient 
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favoriser l’acquisition des nutriments par l’agent pathogène (Bolton, 2009 ; Seifi et al., 2013). 

Cet emparement des ressources par l’agent F. graminearum dans le grain de blé se fait à des 

étapes clés qui sont directement liées au stade ontogénique du grain, d’où une expression 

génique différentielle au cours du développement du grain, mais aussi en réponse à 

l’inoculation. Plusieurs études portant sur l’impact du FHB sur des épis de blé ont montré un 

remodelage significatif du métabolisme primaire à la fois par des approches transcriptomiques 

(Kugler et al., 2013) et protéomiques (Ding et al., 2011 ; Chetouhi., 2015). D’autres études ont, 

quant à elles, évoqué l’interférence des DON synthétisés par F. graminearum avec le 

métabolisme primaire de la plante (Audenaert et al., 2014).  

Finalement, cette analyse fournit de nombreux gènes candidats et voies impliqués dans 

l’installation du FHB sur un grain de blé et donne de nouveaux indices pour la compréhension 

du déterminisme moléculaire de la sensibilité du blé tendre à la fusariose de l’épi. Par ailleurs, 

cette étude conduit à l’établissement d’un premier catalogue d’unigènes exprimés 

spécifiquement dans le grain (en développement) infecté par le FHB qui pourrait à long terme 

être utilisé dans l’amélioration de la résistance du blé tendre à la fusariose.   
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Abstract 

In many plant/pathogen interactions, host-susceptibility factors are key determinants of disease development 

promoting pathogen growth and spreading in plant tissues. In the Fusarium head blight disease (FHB), the 

molecular basis of wheat susceptibility is still poorly understood while it could provide new insights into the 

understanding of the wheat/Fusarium graminearum (Fg) interaction and guide future breeding programs to 

produce cultivars with sustainable resistance. To identify the wheat grain candidate genes, a genome-wide gene 

expression profiling was performed in the French susceptible wheat cultivar, Recital. Gene-specific two-ways 

ANOVA of about 40 K transcripts at five grain developmental stages, identified 1309 differentially expressed 

genes. Out of these, 536 were impacted by the Fg effect alone. Most of these Fg-responsive genes belonged to 

biological and molecular functions related to biotic and abiotic stresses indicating the activation of common 

stress pathways during susceptibility response of wheat grain to FHB. This analysis revealed also 773 other 

genes displaying either specific Fg-responsive profiles along with grain development stages or synergistic 

adjustments with the grain development effect. These genes were involved in various molecular pathways 

including primary metabolism, cell death and gene expression reprogramming. An increasingly complex host 

response was revealed, as was the impact of both Fg infection and grain ontogeny on the transcription of wheat 

genes. This analysis provides a wealth of candidate genes and pathways involved in susceptibility responses to 

FHB and depicts new clues to the understanding of the susceptibility determinism in plant/pathogen interactions. 

 

Keywords Fusarium graminearum • wheat • FHB • Susceptibility response • genome-wide transcriptomics.   
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Introduction 

Wheat (Triticum aestivum L) has become the second largest cereal crop worldwide just after rice. Used as a main 

source of protein and starch for human consumption, animal feed, industrial raw materials and biofuels, its yield is 

threatened by several diseases such as Fusarium head blight (FHB) primarily caused by the Fusarium 

graminearum (Fg) fungus (teleomorph Gibberella Zeae, Schwabe). FHB is a devastating disease affecting many 

cereals with small grains (McMullen et al. 1997) and one of the main causes of starch and storage protein losses in 

grains, that leads to severe decrease in grain quality (Sutton 1982). Furthermore, FHB constitutes a serious threat 

to human and animal health because of the production and accumulation of mycotoxins such as deoxynivalenol 

(DON) (Tuite et al. 1990). The ineffectiveness of the current tools in the prevention and the control of the FHB 

disease, as well as the absence of major resistance genes despite the hundreds of identified QTLs (Buerstmayr et 

al. 2003: Li et al. 2011; Zhu et al. 2012), require to deepen our knowledge regarding the biology of this specific 

interaction and on the molecular cross-talk promoting Fg invasion. Unlike resistant cultivars, in the susceptible 

ones, Fg fungus could take advantage of host-susceptibility factors to successfully complete its infectious cycle 

(Chetouhi et al. 2015). Up to now, the factors contributing to the Fg growth in wheat are still poorly understood 

while several host genes necessary for pathogen growth were already reported in other pathosystems (Jia et al. 

2011; González-Lamothe et al. 2012). A loss of functional mutations of such genes has already been successful in 

providing durable and broad-spectrum plant resistance, making the susceptibility genes (S-genes) a promising 

source of resistance in breeding strategies. More than 30 potential host susceptibility factors, validated through 

either transient knock-down or over expression of the corresponding genes, were reported in the literature (Pavan 

et al. 2010). Among S-genes, PMR6 and MLO genes were coding for susceptibility factors promoting growth of 

powdery mildews, ADH1 gene modulates the susceptibility of Hordei spp plant to Bulmeria graminis fungus 

(Pathuri et al. 2011) and recently IAA-Asp gene was identified as susceptibility gene which promotes the 

development of Botrytis cinerea in Arabidopsis thaliana (González-Lamothe et al. 2012). Furthermore, studies 

have shown that some S-genes may be essential for the development of the plant as well as for the pathogen 

development and its installation. One example is the rice Xa13 gene which is essential for the growth of the 

Xanthomonas oryzae bacteria and for plant pollen development (Chu et al. 2006). Recently, Brewer et al. (2014) 

showed that the homoserine kinase DMR1 mediated susceptibility mechanisms that occur during infection of A. 

thaliana by both F. culmorum and F. graminearum. 

 Although increasing knowledge is available, identifying S-genes still requires a better understanding of 

the molecular determinism of the plant-pathogen interacting system, including genome-wide approaches. Among 

transcriptomic studies performed on the wheat-Fg pathosystem, most provide a limited picture of the whole 

infection dynamics, prioritizing either on different stages of disease establishment or on organ specific responses 

(Golkari et al. 2007; Bernardo et al. 2007; Erayman et al. 2015). Although grains constitute the main target of 

FHB disease, no study has been interested in identifying and understanding Fg-induced transcriptome adjustments 

along with the fluctuating molecular context of grain development . In healthy plants, grain ripening involves a 

fine-tuned control of cellular processes (Rogers and Bendich 1994; Evers and Millar 2002; Nadaud et al. 2010) 

that impacts grain physiology. The formation of the grain is defined by three specific phases: (i) the cell division 

and differentiation stage (0°Cd-165°Cd after anthesis) includes the formation of the main cell types (transfer cells, 

aleurone, starchy ndosperm and cells surrounding the embryo), (ii) the grain filling stage (195-450°Cd after 
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anthesis ) starts with the deposition of starch and gluten proteins in endosperm cells, and (iii) the 

desiccation/maturation phase (Wan et al. 2008). The transition between these contrasted phases is finely regulated 

by gene expression and comes along with increasing grain size and weight. Abiotic stresses, such as heat or 

drought, are known to broadly impact wheat grain physiology (Ashraf 2014) but little is known about the 

molecular events occurring in Fg-infected grains. Recent publications refer to a possible link between the 

development of the grain and the development of FHB (Dornez et al. 2010; Chetouhi et al. 2015 ; Walter et al. 

2015), while the whole molecular mechanisms involved in the colonization of the grain are still unknown.  

Here, we report a comprehensive view of the mechanisms and main metabolic pathways impacted by FHB 

disease. Molecular changes were specifically traced in grain tissues of a susceptible wheat cultivar to gain new 

insights into plant susceptibility and related susceptibility factors. Using the GeneChip® Wheat Genome 

Nimblegen micro-array, we performed a genome-wide expression profile analysis at different pivotal stages of the 

wheat grain formation: (i) the cell division stage (50°Cd), the cell differentiation stage (150°Cd), the beginning of 

the grain filling stage (250°Cd) and the end of the grain filling (350°Cd, 450°Cd). A special attention has been 

paid for detecting development-dependent gene expression remodeling as a way to provide clues about the 

identification of susceptibility genes.  

 

Materials and methods 

Plant growth and Fusarium graminearum inoculation 

During 2009 and 2010, a winter wheat cultivar, so-called “Recital”, was grown in a greenhouse at the INRA 

Research Center of Clermont-Ferrand (France) without treatment and pesticide protection. Inoculation (i.e. 

infection) of wheat ears by the F. graminearum Fg1 strain was done at the flowering stage (~14 weeks after 

sowing), especially at mid-anthesis, when about 50% of the stamens were visible. The inoculum (50 µl at 10
5
 

spores per milliliter) was deposited by spraying on both sides of the ears. A mock treatment was realized by 

spraying water and served as negative control. After spraying, the control and the Fg-inoculated ears were 

covered with a bag for two hours to maintain sufficient moisture and to promote attachment of the Fg1 spores. 

The infection process was surveyed during 450°Cd (corresponding to about 26 days) after the Fg treatment and 

especially at five key grain developmental stages including cell division (50°Cd), cell differentiation (150°Cd), 

and grain filling stages (250°Cd, 350°Cd and 450°Cd) (Fig. 1a). As a whole, ten infected and ten control ears 

were randomly harvested at each stage, pooled and immediately frozen in liquid nitrogen. The grains of negative 

control and Fg-inoculated ears were dissected, ground under liquid nitrogen and stored at -80 °C.  

Total RNA extraction, Double-stranded cDNA Synthesis and Microarray design 

Total RNA was extracted from 250 mg of the grain powder sample for each negative control and Fg-inoculated 

samples, using the method described by Bogorad et al with few adjustments (Bogorad et al. 1983). The RNA 

was treated with Turbo DNase (Ambion, AM1907) and its integrity was assessed using the RNA 6000 Nano 

assay bioanalyzer (Agilent). cDNA was synthesized from total RNA using the SuperScript Kit (Invitrogen) and 

labeled with fluorescent Cy3 and Cy5 dyes using a Two-Color DNA Labeling Kit (NimbleGen). Hybridization 
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was performed using the NimbleGen hybridization Kit, according to the manufacturer's instructions. Two 

technical replicates were achieved using either the Cy3 or Cy5 dye for each biological replicate. A wheat 

NimbleGen microarray (ref. A-MEXP-1928) was used for gene expression profile generation. Each microarray 

included 39,019 UniGene with three different probes per UniGene, 78 with two probes and 82 with one probe. 

Microarray data normalization and statistical analysis 

Microarray images were obtained with NimbleGen MS200 scanner. Scanning arrays were read with Deva 

software (v1.2.1). Microarrays were analyzed using the limma bioconductor package in the R environment 

(Smyth 2004). To control for any technical variation, the raw data were first normalized within arrays using 

loess package/method and then, normalized between arrays using the Aquantile method (Smyth and Speed 

2003). To detect transcripts displaying significant abundance changes during the infection dynamics and to 

identify their connections with changes involved in grain development, we designed a 2-ways analysis of 

variance (ANOVA) using a linear model including the infection and the grain developmental stages as grouping 

factors. The model used was: Yijk = μ + Ti + Dj + Ti×Dj + εijk; where Yijk refers to individual transcript abundance 

value, μ is the general mean, Ti is the effect of the treatment (i=2; control or infected), Dj is the effect of the 

development stage (j=5,  50°Cd, 150°Cd, 250°Cd, 350°Cd or 450°Cd), Ti×Dj is the infection by development 

stage interaction and εijk is the residual. For each individual transcript, a q-value was calculated from the 

resulting p-values of each effect (Ti, Dj and Ti×Dj). A 0.05 threshold was defined to deem transcript abundance 

changes significant (corresponding to a positive false-discovery rate at a 5% level) (ESM Table S1a and b).  

Gene Ontology annotation of significant genes 

The function of differentially expressed genes was annotated by performing a Blast search with the Blast2GO 

software, against the non-redundant (nr) protein sequence database using default parameters (Conesa et al. 

2005). The Blast2GO software (v1.3.3) was used to obtain Gene ontology (GO) information retrieved from 

database matches. GOslim 'goslim_plant.obo' was used to achieve specific GO terms by means of a plant-

specific version of the Gene Ontology. GO annotated datasets were represented at level 2. UniGenes belonging 

to each group and to each cluster were used to collect the corresponding probe set in the Wheat Affymetrix 

GeneChip
 
(http://www.affymetrix.com). The corresponding GOiD for each probe set were then identified from 

the Blast2Go home page (http://bioinfo.cipf.es/b2gfar/affychips:wheat) and used for GO enrichment analysis. In 

our analysis, the wheat Affymetrix chip annotated by the Blast2Go team was used as a reference (annotated 

array) to perform Fisher's exact tests. GO terms with a p-value lower than 0.05 were considered to be 

significantly different and enriched within the cluster (ESM Table S2a-d).  

Mapping of significant genes on wheat chromosomes 

The localization of 1309 significant genes on the different wheat chromosomes were obtained by aligning the 

sequence of each significant unigene against wheat chromosome survey sequences generated by the International 

Wheat Genome Sequencing Consortium (IWGSC) and available on URGI website 

(https://urgi.versailles.inra.fr/blast). Blastn results were parsed using a cutt-off of 95% identity over a minimum 

of 200 bp.  

http://www.affymetrix.com/
http://bioinfo.cipf.es/b2gfar/affychips:wheat
https://urgi.versailles.inra.fr/blast
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PCR analyses on Fusarium graminearum and wheat targets 

Relative F. graminearum biomass quantification and FgTri5 gene expression were performed on genomic DNA 

and total RNA extracts respectively, and analysed using qPCR as described in Chetouhi et al (2015). Wheat 

targets were analysed using qRT-PCR on RNAs extracts obtained from three independent biological replicates of 

wheat infected grains. TaRLI (RNase L inhibitor) gene that displays no expression variation between Fg-

inoculated and control wheat samples was used as a reference gene (Giménez et al. 2011), and was amplified 

along with the target gene allowing normalization of gene expression. Real-time PCR products were detected 

using the SYBR Green Supermix (Roche) following the manufacturer's recommendations. One microgram of 

total RNA was reverse-transcribed into cDNA with oligodT using iScript reverse transcriptase (Biorad) after 

treatment with amplification grade DNase I (Invitrogen). Four microliters of a 30-fold dilution of this cDNA and 

250 nM of each primer (ESM Table S3) were used as a template for qRT-PCR. The PCR cycling conditions 

included an initial denaturation step of 95°C for 10 min followed by 55 cycles of 95°C for 15 s and 60°C for 1 

minute. A melting curve analysis was performed at the end of the PCR run over the range 55-95°C, increasing 

the temperature stepwise by 0.5°C every cycle. Baseline and threshold cycles (Ct) were determined 

automatically using Optical System Software (Lightcycler-Roche). Zero template controls were included for 

each primer pair, and each PCR was performed in triplicate. The PCR efficiencies of target and reference genes 

were determined by generating standard curves and the relative expression values were calculated using the ΔCt 

method (Pfaffl 2001). 

 

Results  

Fusarium graminearum settled in grain of a susceptible wheat genotype along with a burst of mycotoxin 

synthesis and with two distinct spurts of growth 

FHB disease was tested using the susceptible French wheat cultivar so-called 'Recital' and the mycotoxigenic 

fungus, Fusarium graminearum. In this experiment, the dynamics of Fg infection on wheat spikes was surveyed 

over five pivotal stages of the grain development from 50 °Cd to 450 °Cd. The earliest visible symptoms were 

noticed at the cell differentiation stage of the grain (150°Cd) while severe damages, including the bleaching of 

the spikelets and shrunken grains, were detected at the grain filling stage (250°Cd; Fig. 1a; Fig. S1). The 

quantification of Fg fungal mass was traced by qPCR method using FgIGS, and revealed that Fg did not grow 

continuously over the infection process. Fg experienced two spurts of growth, the first one occurring at the onset 

of the symptoms, concomitantly with the beginning of the grain filling stage (>4-Log increase between 150°Cd 

and 250°Cd, Fig. 1b) and the second one at the end of the latter stage (5-times increase between 350°Cd and 

450°Cd, Fig. 1b). Besides these events, no significant change in Fg growth happened even over periods lasting 

up to five days (duration corresponding to about 100°Cd). Fgtri5 gene expression per fungal mass unit increased 

up to 17 times during 50°Cd and 150°Cd just before the first spurt of growth while no expression signal has been 

detected in the range of 250°Cd to 450°Cd (Fig. 1c). Our results evidenced that the infection by Fusarium 

gramineam involved at least three main phases on wheat grain: (i) a first phase until reaching 150°Cd, during 

which Fg is likely to enter the grain along with substantial mycotoxin production, (ii) a second phase at the 
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turning point of 150°Cd to 250°Cd, characterized by a strong and rapid Fg growth, (iii) a last phase starting from 

250°Cd during which Fg develops independently to the Tri5 gene expression. 

Large-scale grain transcriptomics revealed different Fg-responsive patterns connected with grain 

development stages 

A wheat (Triticum aestivum) NimbleGen 40K unigene microarray was used to assess changes in gene expression 

profiles upon Fg infection during grain development. This microarray included 39,179 wheat genes that 

correspond to nearly 42% of the whole set of genes assigned to the three component genomes (A, B and D) of 

the hexaploid wheat (Brenchley et al. 2012). To depict a comprehensive picture of the Fg-responsive genes and 

their connections with grain development stages, we designed two-ways ANOVAs to compute the significance 

of the variance across Fg-treatment (T), development stages (D) and their interaction effects (T×D). This model 

was used to efficiently trace different populations of responsive genes: (i) genes displaying Fg-responsive 

pattern without any impact from the development stage (T genes); (ii) genes displaying Fg-responsive pattern 

that occurs along with the basal adjustments of grain development (T+D genes; unigenes showing both a 

significant T and D effects) ; (iii) genes displaying Fg-responsive patterns that depend on the grain development 

stage (T×D genes, unigenes showing a significant T×D effect at least).  

Statistical analyses were computed on the 39,179 unigenes. Using a pFDR significance threshold of 5%, we 

identified a total of 13,813 unigenes that display at least one significant effect in the two-ways linear model, with 

12,504 unigenes deemed significant for the D effect alone (Fig. 2) (ESM Table S1a and b). These D genes 

reached up to 30% of the 39179 unigenes and depict differentially expressed genes involved especially in wheat 

grain development. This proportion of D genes corroborates previously published results showing that 24 % of 

the total Nimblegen chip unigenes were involved in wheat grain development (Capron et al. 2012). Focusing on 

Fg-related responses, we identified 1,309 unigenes (~3.5% of the whole set of wheat unigenes) that displayed a 

significant change upon Fg inoculation. These included 536 T genes, 601 T+D genes and 172 T×D genes (Fig. 

2). For each gene population, the Blast2GO software was used to collect functional GO annotations. As a whole, 

646 GO annotations were identified for the T genes, 695 for the T+D genes and 188 for the T×D genes (ESM 

Table S2a-c). A Fisher’s exact test (significant threshold for BH adjusted p-values set to 0.05) was applied to 

test whether these GO showed any enrichment for a given biological process. This evidenced a significant 

enrichment for 35 GO biological processes; 20 were found in T genes, 21 in T+D genes and 6 in T×D genes. 

Interestingly, part of the enriched GO biological processes was specific to each gene population (ESM Table 

S2d). T genes were mostly enriched for GO terms associated with defense responses to fungus, general stress 

responses, translational initiation and brassinosteroid metabolic process. T+D genes grouped GO terms mainly 

related to GTP catabolic process, histone lysine methylation, response to growth hormone stimulus, and embryo 

development. T×D genes were enriched towards responses to pathogen and drug transmembrane transport.  

To check up on the microarray data, a number of genes exhibiting significant changes after Fg treatment were 

selected from different functional categories and their expression were measured in control and in infected 

tissues using quantitative RT-PCR. The qRT-PCR profiles of these genes exhibited the same trends as those 

observed in the microarray (Fig. S2). 



 

 

Fig. 1 Dynamics of FHB development on grains of a susceptible wheat genotype. a) Typical 

symptoms during susceptibility response to Fg in wheat grains (cv-Recital) at different development 

stages of the grain (50, 150, 250, 350, 450°Cd), the inoculation was performed at mid-anthesis; b) 

FgIGS relative quantification using qPCR method during the time course infection; c) Relative 

expression of Tri5 (trichodiene synthase) gene during the time course using the qRT-PCR method. 

Values are expressed as the ratio of treated vs control plants per fungal mass unit. 

 

Fig. S1 Symptoms observed during 

susceptibility responses to Fg at 250°Cd 

developmental stage. (a) and (b) control and 

Fg inoculated ears, (c) and (d) control and 

Fg infected grains. 
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T-genes were mainly defined by increasing transcript abundances upon F. graminearum infection  

Considering the 536 T genes, 492 genes were up-regulated in response to Fg infection while no change has been 

detected between consecutive developmental stages (ESM Table S4a). These set of genes belonged to roughly 

20 GO terms including defense response to fungus, glutathione metabolic process, ATP catabolic process, 

response to jasmonic acid stimulus, killing of cells of other organisms and brassinosteroid metabolic process 

(ESM Table S4b). They also gathered 79 genes without functional annotation and 40 hypothetical proteins. 

Noticeably, 40 other genes were involved in mycotoxin detoxification (e.g., 3 genes encoding udp-

glycosyltransferases, 15 glutathione S-transferases, 7 cytochromes p450 and 6 PDRs), 28 genes encoded 

different ribosomal proteins, 4 corresponded to pathogenesis related protein, 4 encoded disease resistance 

proteins, 4 referred to peroxidases and 5 to cytokinin-O-glucosyltransferases. Regarding the 44 remaining T-

genes displaying a decrease of transcript abundance (ESM Table S4b) in response to Fg infection, they were 

mainly involved in translational initiation and response to stimulus (ESM Table S4c). 

T+D genes revealed 4 contrasting patterns of gene expression in response to Fg infection  

The 601 T+D genes depicted a significant Fg infection effect that occurs along with the basal adjustments of 

grain development. To deepen into the Fg-responsive patterns, genes were classified in different groups 

regarding gene expression changes. Among T+D genes, 344 depicted significant T effect along with a  

fluctuating gene expression during grain development while the 253 others showed a significant linear regression 

between their transcript abundance change upon Fg inoculation and the development stage, in control samples at 

least (p-value <0.01). Among these 253 unigenes, 232 displayed a negative linear regression (i.e., continuously 

down-regulated during grain development in healthy grains) whereas 21 displayed a positive linear regression 

(i.e., up-regulated during grain development in healthy grains) (Table S5a-d). On this basis, we characterized 

four contrasting groups. 

Group I: down-regulated genes during development but up-regulated in response to Fg - This group gathered 68 

genes that were mainly involved in cell wall macromolecule catabolic process and cellular response to phosphate 

starvation (ESM Table S5a and e). Among genes belonging to group I, the magnitude of their expression 

changes tended to increase with the stress duration: slight changes were observed at the early stages of infection 

while the later time points (i.e. 350 and 450°Cd) were mainly characterized by ≥2-fold increases of transcript 

abundance.  

Group II: down-regulated genes during development and in response to Fg - This group gathered 164 genes and 

was mainly enriched in GO terms related to regulation of transcription, GTP catabolic process and protein 

polymerization (ESM Table S5e). Analogously to the group I, the magnitude of decreasing gene expression 

tended to strengthen with the stress duration. However, the number of down regulated genes displaying a ≥2-fold 

change was lesser than the number of genes showing a <2-fold change.  

Group III:  up-regulated genes during development and in response to Fg - Response to stress, negative 

regulation of translation and cell killing were the GO-enriched terms for this set of 18 genes. Interestingly, the 



 

 
 

 

 

 

 

Fig. 2 Venn diagram showing the number of significant responsive genes identified for Fg-

treatment (T), grain development (D), and interaction (T x D). Changing gene expression was 

assessed using 2-ways ANOVA. 
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magnitude of gene expression changes in response to Fg infection increased between 250°Cd and 350°Cd and 

reached all genes at 450°Cd.  

Group IV:  up-regulated genes during development but down-regulated in response to Fg –This group included 

only three genes: Ta_S13050011, Ta_S24623180 and Ta_S26027950. These genes were involved in ubiquitin-

dependent protein catabolic process or in amine metabolic process (ESM Table S5e). These down-regulated 

genes displayed a fold change >2 at 450°Cd.  

T×D genes reveal ontogenic-specific patterns and early responsive genes to F. graminearum infection 

T×D genes are expected to depict changes in mRNA levels in response to Fg-treatment but with contrasting 

trends according to the different developmental stages. They included 172 genes showing at least a 1.5-fold 

change in relative expression between inoculated and control grains in at least one of the five time points of the 

time course (ESM Table S6). Among these genes, 125 were successfully annotated while the remaining failed to 

match any known function. Annotated genes included signaling and hormone-related processes (17%), sugar 

catabolism, transport and glycolysis (9%), gene regulation (13%), drug response (10%), stress response (6%), 

amino and fatty acids metabolism (5%), secondary metabolism (2%) and cellular component organization (2%). 

In order to obtain an overview of expression profiles and to identify genes with specific patterns of expression 

along with grain development, we used a hierarchical complete linkage cluster analysis (Fig. 3). Five main 

clusters were identified (Fig. 3a). Cluster I included genes that were sharply down-regulated in the late responses 

to Fg. These genes are involved in signaling, gene regulation and starch synthesis (Fig. 3b). Cluster II contained 

early-responsive genes displaying high transcript abundance at 50°Cd only. Eleven genes belonged to this cluster 

among which eight were of unknown function and three were involved in signaling and hormone metabolism. 

Clusters III and V included up-regulated genes belatedly in response to Fg infection. These clusters were 

enriched in genes involved in drug response, sugar catabolism, transport, glycolysis and gene regulation. Finally, 

the cluster IV contained genes specifically down regulated at 250°Cd but up regulated at 350°Cd and 450°Cd 

(Fig. 3b). No obvious enrichment for any biological process was observed in this cluster. 

Genome distribution and chromosome location of Fg-responsive genes 

In order to identify chromosome-specific responses to Fg in the wheat grain, the sequence of each significant 

unigene was blasted against each chromosome arm sequence (Fig. 4) (ESM Table S7). Among the 1309 

blasted sequences, 875 matched significantly. This blast showed a 4% over-representation of Fg-responsive 

genes in the D component genome, mainly due to chromosome 7D and 5D. In contrast, the A genome involved a 

lesser number of genes especially in chromosome 6 and 7 while the B genome was over represented only for 

chromosome 3. This result may be explained by the length of this chromosome. All genes with significant Fg 

response mapped in chromosomes 5D and 7D are listed in supplementary data (ESM Table S8).    

 

Discussion 



 

Fig. S2 Check up on the microarray data by qRT-PCR. Micro-array (blue) and quantitative RT-PCR (red) data are expressed in a log2 ratio obtained for 

comparison between Fg-inoculated and control plants at three time points (250°Cd, 350°Cd and 450°Cd). 
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The identification of regulated genes in the susceptibility responses to FHB in wheat grain represents a major 

challenge for understanding the molecular determinism of disease occurrence. While few data are available 

about plant genes involved in the susceptibility to fungal pathogens (Eichmann et al. 2010), many studies 

suggest their potential as a new breeding strategy to achieve durable and broad spectrum resistance (Pavan et al. 

2010). The study of the host molecular mechanisms contributing to the host susceptibility and to the fungal 

growth on the host tissues is a prerequisite. Here, we report the first use of wheat microarray in the compatible 

interaction between the wheat grain and Fg pathogen with a particular focus on cellular alterations of a 

susceptible host as a way to trace putative susceptibility factors. Although several transcriptomic analyses on this 

hemibiotrophic fungus revealed that the transition from biotrophic phase to necrotrophic phase required the 

specific expression pattern of several genes (Yang et al. 2013), little is known about the progress of the infection 

process of Fg, especially on wheat grains. In the current study, we combined the survey of Fg growth, its 

mycotoxin synthesis and plant transcriptomic responses to characterize the evolution of FHB (Fusarium Head 

Blight) in wheat. Our results showed three different phases in the progress of the compatible wheat grain/Fg 

interaction (Fig. 5). During the first one, Fg involved widely the DON synthesis with slow spreading into plant 

tissues while wheat grain was slightly impacted, as suggested by the few detected symptoms along with the faint 

remodeling of grain gene expression. During the second phase, Fg favored spreading through a spurt of growth 

while reducing DON synthesis. At this stage, wheat experienced increasing symptoms and DON accumulation 

induced the activation of plant DON detoxification mechanisms through changing expression of 14 cytochrome 

P450s (Ito et al. 2013), 5 UGTs  (Poppenberger et al. 2003), 10 ABC transporters and 11 PDR genes (Fig. 5) 

(Table 1). Interestingly, the genes belonging to these families showed a similar pattern in their expression that 

suggests the co-regulation of all these genes under DON synthesis. The last phase was characterized by a second 

spurt of Fg growth without any connection to DON synthesis while wheat underwent deep changes in 

carbohydrate metabolism as suggested by the altered expression of starch synthase, sucrose synthase, alcohol 

dehydrogenase genes and other genes involved in TCA cycle (Fig. 5) (Table 1). This result suggests this fungus 

growth could be due to plant metabolism inputs and/or signals such as susceptibility factors.  

Digging into transcriptome responses yields putative susceptibility factors to Fusarium Head Blight  

The susceptibility of plants to pathogens (bacteria, fungi, virus and nematode) involves several susceptibility 

factors (Lapin and Van den Ackerveken 1985). During the last decade, increasing identification of so-called host 

susceptibility genes suggests their involvement in many plant-pathogen interactions including the wheat/Fg 

pathosystem (Ma et al. 2006). In the current study, we investigated susceptibility factors using a transcriptomic 

approach. Our analysis allowed the identification of three groups of genes that were controlled upon Fg infection. 

The first group called "T genes" includes genes specifically involved in the generic response to Fg infection 

without any connection with the grain development stages. This mainly gathered genes that respond either to 

biotic and abiotic stresses such as PR proteins or to toxins such as GST, CytP450 and UGT. These genes may 

respond to any stress emphasizing that this group includes a number of genes that display low adaptive value to 

FHB-specific events. Therefore, this group of genes could have limited interest to identify susceptibility factors, 

especially since the majority of these genes are also activated in resistant genetic backgrounds (Buerstmayr et al. 

2003; Kong et al. 2005; Bernardo et al. 2007). The second group of genes showed both development and Fg 

infection effects so called “T+D genes”. This group includes patterns depicting an impact of the infection along 



 

 
 

 

Fig. 3 Hierarchical classification of the genes displaying Fg-inoculation by development interaction 

(T x D) into five groups a) according to their expression pattern  and b) overview of biological 

processes in each cluster. 

  

Fig. 4 Chromosome distribution of all genes displaying significant expression changes for any Fg-

related effect (T genes, T+D genes and T x D genes). 
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with basal adjustment of grain developmental processes. Interestingly, it gathers genes that exhibit synergistic 

changes which could sustain grain formation even upon Fg infection. Finally, the third group represents the genes 

which have development-dependent response, i.e. Fg-responsive genes whose reaction norm is partly influenced 

by the molecular context of the grain development stage. These genes called “T x D” may represent the best 

source for identifying susceptibility genes, because it provides an access to genes actively involved in Fg infection 

and closely connected to changing grain metabolic environment. Among the 172 genes displaying T x D 

interaction, at least 10 unigenes may encode putative susceptibility family genes previously described in the 

litterature. For instance, two of these genes belong to the WRKY transcription factor family such as the WRKY 

gene identified in the barley which promotes plant susceptibility to the fungus Blumeria graminis by the repression 

of the PAMP-triggered basal defense (Shen et al. 2007). One unigene encoding the mlo-protein, a susceptibility 

gene of wheat to Blumeria graminis fungus (Várallyay et al. 2012), was part of the TxD genes (Table 2). 

Moreover, two unigenes displaying the same function as the Medicago zinc finger transcription factor were 

identified in our study. This transcription factor was previously described as a susceptibility gene to Phakopsora 

pachyrhizi (Ishiga et al. 2013), to Puccinia emaculata and to Colletotrichum trifolii. This gene plays a role in P. 

pachyrhizi pre-penetration structure. Two other unigenes orthologous of the Arabidopsis thaliana Patatin (Lipid 

acyl hydrolase) gene were also identified in our analysis. Patatin gene is required to fungus Botrytis cinerea and 

bacteria Pseudomonas syringae to infect Arabidopsis thaliana (La Camera et al. 2009). This gene could provide 

fatty acid precursors for the biosynthesis of specific oxylipins and differentially affecting resistance to pathogens 

with distinct lifestyle. A transcription factor from MYB family was found in our study. This gene may have the 

same function as MYB3R4 from Arabidopsis thaliana, identified to be a susceptibility gene to Golovinomyces 

orontii (Chandran et al. 2013). This gene could promote the enhancement of metabolic demands imposed by the 

fungus, that acquires all its nutrients from the plant host. Finally, the polygalacturonase gene which confers the 

susceptibility to Botrytis cinerea fungus in tomato was found in our data (Cantu et al. 2008). Polygalacturonase is 

one of the cell wall proteins that cooperatively participate in ripening-associated cell wall disassembly. Its 

suppression reduced the susceptibility of ripening fruit to B. cinerea. Although this list of known susceptibility 

genes sustains the value of the “T x D” gene population, complementary approaches will be required to target 

specific susceptible genes, such as the characterization of different wheat genotypes or tilling mutants (Ma et al. 

2006) as well as biochemical investigations to determine the function of each susceptible gene and its contribution 

to FHB installation and promotion. 

 

 

FHB fits over grain development processes   

Our analysis revealed 172 genes displaying changes in mRNA level in response to Fg-treatment but with 

contrasting response patterns according to the different development stages. This result indicates the high 

connection of Fg-responsive gene expression with processes related to grain development, suggesting that Fg-

specific molecular adjustments depended on grain development or that Fg set up different strategies to fit with 

different molecular environments of grain formation. One study has previously demonstrated a high relationship 

between grain development stage and Fg response for the wheat xylanase inhibitors at proteome level (Dornez et 



 

Fig. 5 Schematic representation of the gene expression profiles of metabolic, defense 

pathways, detoxification mechanisms, transcription factors and PCD at the three phases of Fg 

development on wheat grain. 
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al. 2010). They clearly showed that the xylanase inhibitors were more expressed during the soft dough stage (15-

25 days post anthesis (DPA)) than at 5 DPA. TaABCC3, an ABC transporter engaged in the DON response, was 

also shown to be involved in grain development (Walter et al. 2015), further reinforcing the link between the Fg 

response and grain development. Among the 172 genes displaying T x D interaction, we identified 2 unigenes 

that encoded 2 ABC transporters (Ta_S32696743 (Ta.9295) and Ta_S16058073 (Ta.27443)) corresponding to 

the TaABCC3 protein (ESM Table S6). In our current analysis, deeper information is emphasized at the 

transcriptome level and focused on genes displaying a significant Fg by development stage interaction effect. 

The hierarchical clustering of these genes showed that they displayed different expression profiles between the 

different time points of the time course (Fig. 3) (ESM Table S6). At the early stages of FHB (50°Cd), few 

changes were observed but the sharpest ones were detected only for hormone-related genes (Cluster II, Fig. 3) 

suggesting that adjustments in cell signaling occur at this time while other early-expected changes such as stress-

related processes are altered secondarily from 250°Cd to 450°Cd (Cluster I, III, IV and V, Fig. 3). This 

corroborates the already suggested hypothesis that wheat susceptibility to Fg is related to the delay of defense 

mechanisms activation (Ding et al. 2011; Chetouhi et al. 2015). In addition, the phenotypic observations made 

during the time course experimentation revealed that the grain development was not interrupted (Fig. 1a), which 

may suggest the role of the grain integrity preservation for appropriate fungal development. Our results suggest 

that the successful establishment of the FHB on the grain is closely associated with different phases 

characterized by specific host plant signals and further by the nutrient availability, as already reported for 

obligate biotrophic and hemibiotrophic fungi (Bouarab et al. 2002).  

Genome distribution of significant genes 

The chromosome distribution of significant genes revealed that the D genome and especially chromosomes 5 and 

7 contributed significantly to the Fg responses (Fig. 4). The highest plasticity detected in the D genome may 

suggest (i) gene losses in the genome B and A, (ii) epigenetic modifications which could have led to genome 

structure reorganization promoting the D genome expression or/and (iii) the recent apparition of the disease 

involving a recent adaptation of wheat to this disease. This hypothesis is supported by previous studies 

evidencing that tetraploid wheat lacking the D genome displayed higher susceptibility to FHB disease and to 

DON accumulation as compared to the hexaploid wheat cultivars (Limin and Fowker 1985; Ma et al. 2006b). 

Interestingly, differentially expressed genes belonging to the D genome included genes involved in carbohydrate 

metabolism that were down-regulated while genes involved in DON detoxification and in plant defense were up-

regulated (ESM Table S7 and Table S8). At this stage, deepening these results will require the use of 

ditelosomic lines to identify genetic effect of different chromosome arms on FHB such as already done for other 

characters and stresses (Wanous et al. 2003). 

Fusarium graminearum infection induces reprogramming of the host’s primary metabolism, modulation 

of cell death and activation of detoxification mechanisms  

Transcripts involved in starch and sucrose synthesis were down-regulated specifically from 250°Cd, suggesting a 

reduction of de novo carbohydrate synthesis in the wheat grain. This decrease in the synthesis of starch and 

sucrose in Fusarium damaged grains could have a drastic impact on the grain filling stage, while healthy grains 

are gradually filled in starch and storage proteins (Fig. 5) (Table 1) (Chetouhi et al. 2015). This defect in grain 



 

 
 

 

 

Table 1. Unigenes corresponded to defense pathways, detoxification mechanisms, 

transcription factors and PCD at the three phases of Fg development on wheat grain.  
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filling stage may explain the decreased size of infected grains. On the other hand, the activation of glycolysis in 

infected grains suggests that infection by Fusarium promotes high production of glucose which could be used by 

the fungus for its growth and dissemination in the ear. Transcript abundance changes in starch and sucrose 

metabolism have already been reported in susceptible wheat genotypes submitted to a 12h-long Fg infection 

(Erayman et al. 2015), such early adjustments could in part support the changes we detected at later stages of the 

infection. Moreover, the induction of glucose production was also previously described in the proteome and 

transcriptome analyses of several plant/pathogen interactions (Kugler et al. 2013). The repression of genes 

involved in starch synthesis and the induction of genes involved in glycolysis may suggest the reallocation of 

carbon assimilates into infected grains from all tissues of the ear (rachis, lemma and palea). Fg infection seems 

to induce a metabolic switch at 250°Cd from aerobic to anaerobic fermentation by a high expression of ADH1 

gene (Fig. 5) (Table 1). The expression of this gene cooccurs with the apparition of aleurone layer in the wheat 

grain. In mature barley grain, it was shown that the aleurone layer contains only ADH1 homodimers and its gene 

expression is regulated by an abscisic acid–gibberellic acid interaction (MacNicol and Jacobsen 2001). The 

crucial role of fermentative metabolism in plant-pathogen interactions was evidenced several times. In 

Arabidopsis thaliana, glycolysis, respiration, and fermentation are up-regulated at the site of powdery mildew 

attack (Pathuri et al. 2011), in Plasmodiophora brassicae infection (Jubault et al. 2013), and in Agrobacterium 

tumefasciens infection (Deeken et al. 2006). It is speculated that the fermentation is favoured under cellular 

conditions associated with parasitic nutrient acquisition (Chandran et al. 2010; Bergmann and Fleming 2010). A 

second hypothesis for a positive regulatory of enzyme involved in ethanol fermentation is the accumulation of 

sugars in the infected grains, which may induce a hypoxia-like response and consequently may force plant cells 

to switch to fermentative energy metabolism (Koch et al. 2000). Furthermore, wheat genes involved in TCA 

cycle were up-regulated during the infection (Fig. 5) (Table 1), which suggests the use of this pathway by Fg in 

the effective virulence strategy, as observed in some necrotrophic and/or toxin-producing plant pathogens (Brauc 

et al. 2012; Tsuge et al. 2013). The genes of polyamines synthesis (agmatine and ornithine genes) were also up-

regulated from the second phase of Fg growth. Recently, it was observed that the primary GOGAT cycle was 

redirected toward the production of ornithine and arginine, resulting in the formation of polyamines (Gardiner et 

al. 2010). A metabolo-proteomics approach revealed the induction of agmatine-to-polyamine conversion 

(Gunnaiah et al. 2012) which could hypothetically contribute to Fg dissemination and pathogenecity (Gardiner et 

al. 2009). 

Several genes involved in cell death and in apoptosis regulation were also evidenced in our study. Most genes 

involved in the inhibition of cell death were up regulated (e.g; Bax inhibitor-1 protein and mlo gene; Ihara-Ohori 

et al. 2007) whereas the gene involved in its induction (apoptosis-inducing factor) were down-regulated, which 

would consequently lead to sustain cell functioning. It suggests that apoptosis like in wheat (PCD) may play a 

crucial role in the plant colonization process promoted by Fg fungus. Similar observations were reported in 

Arabidopsis thaliana cells treated with DON mycotoxins produced by Fg during its infectious cycle (Diamond et 

al. 2013). The results suggested that mycotoxins synthesized by Fg fungus during the infectious cycle contribute 

to the inhibition of plant apoptosis-like programmed cell death, thus allowing the accomplishment of the fungal 

biological cycle. In addition, the high expression of the mitochondrial alternative oxidase (AOX) could maintain 

the cell viability and provides protection against DON-induced PCD (Desmond et al. 2008). In soybean, the 

AOX protects cells against hydrogen peroxide-induced cell death (Amora et al. 2000). The over expression of 
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wheat AOX (Waox 1a) in Arabidopsis results in a decrease of reactive oxygen species production following an 

abiotic stress (Sugie et al. 2006). The ubiquitin-proteasome system (E3-ligase, F-box proteins) genes involved in 

immune response, programmed cell death (Hershko and Ciechanover 1998) and in grain development (Capron et 

al. 2012) were substantially down-regulated after Fg infection (Fig. 5) (Table 1). This supports the hypothesis 

that Fg response, grain development and cell death are possibly connected.  

Detoxification of xenobiotic in plants involves chemical modifications of the mycotoxins (DON) by enzymes 

such as UGTs, GSTs or CYPs and further, additionnal steps for removing compounds (Coleman et al. 1997). 

DON detoxification has frequently been proposed as one of the resistance mechanisms of small grain cereals to 

FHB (Boutigny et al. 2008). In our study, we found that the detoxification mechanisms in wheat grain were 

activated. Among the detoxification processes, glucosylation of DON into DON-3Glc is the most unknown 

mechanisms (Lemmens et al. 2005; Schweiger et al. 2010). As revealed in our data, a number of genes 

potentially involved in detoxification processes were identified among the genes differentially regulated during 

the time course. They include genes encoding putative UGTs, GSTs, cytochrome P450 and ABC transporters 

suggesting that DON detoxification mechanisms in wheat grains could be very similar to those observed in 

Brachypodium spp, barley and in wheat rachis. These data suggest that despite the susceptibility of the cultivar 

used in this study (Recital) to FHB, genes involved in detoxification mechanisms are still induced agreeing with 

the detection of the QTLs involved in detoxification of mycotoxins in this genotype (Gervais et al. 2003).  

The analysis of the dynamics of wheat gene expression in grain proves to be helpful to identify genes that are 

associated with the FHB disease. Our analysis provides a wealth of candidate genes and pathways involved in 

the FHB response but their exact role in the disease is still to be defined. These probably include several 

potential plant targets of F. graminearum effectors which are believed to enable colonization of the grain tissue. 

Genes and pathways have now to be characterized further regarding their genetic mechanisms and toward their 

potential interest in breeding. 
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Legend of supplementary tables 

Table S1a. Normalized data from wheat grain development microarray expression analysis and 

statistical analysis. Data are presented as median values. 

Table S1b. Complete list of all genes displaying at least one significant effect in the 2-ways 

ANOVA model. Ratios computed from in log2 of Fg-inoculated vs control plants are depicted 

for each gene. 

Table S2a. Gene ontology retrieved for genes showing Fg-treatment effect (T genes). 

Table S2b. Gene ontology retrieved for genes showing both Fg-treatment and development 

effects (T + D genes). 

Table S2c. Gene ontology retrieved for genes showing a Fg-treatment by development 

interaction effect (T x D genes). 

Table S2d. Gene ontology enrichment results given for T, T + D and T x D genes. 

Table S3. Primer sequences used for qRT-PCR analysis. 

Table S4a. List of T genes displaying an up-regulation in response to Fg treatment. 

Table S4b. List of T genes displaying a down-regulation in response to Fg treatment. 

Table S4c. Gene ontology and biological processes classification of T genes. 

Table S5a. List of genes showing an up-regulation upon Fg treatment along with a continuous 

down-regulation during grain development. 

Table S5b. List of genes showing a down-regulation upon Fg treatment along with a 

continuous down-regulation during grain development. 

Table S5c. List of genes showing an up-regulation upon Fg treatment along with a continuous 

up-regulation during grain development. 

Table S5d. List of genes showing a down-regulation upon Fg treatment along with a 

continuous up-regulation during grain development. 

Table S5e. Gene ontology and biological process classification of genes showing up or down 

regulation during grain development and up or down regulation in response to Fg treatment. 

Table S6. List of genes showing significant development by Fg treatment interaction. 

Table S7. The distribution of Fg-responsive genes on wheat chromosomes. 

Table S8. The distribution of Fg-responsive genes for 5D and 7D chromosomes. 
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1- Discussion  

Mon projet de Thèse avait comme objectifs principaux (1) d’établir pour la première fois le 

catalogue des gènes, mécanismes et processus biologiques impactés par le développement du 

champignon mycotoxinogène Fusarium graminearum au cours du développement du blé 

tendre, et (2) au travers de cette caractérisation, d’apporter des éléments de compréhension du 

déterminisme de la sensibilité du blé tendre à la fusariose de l’épi. La première originalité du 

travail réside dans le choix du matériel biologique analysé. Cette étude a reposé sur l’analyse 

comparée du protéome et du transcriptome de grains de blés d’une variété sensible de blé 

tendre Récital, sains ou infectés par une souche de Fusarium graminearum agressive et 

mycotoxinogène.  

La seconde originalité concerne l'exploration d'une cinétique d'infection de 26 jours couvrant 

les principales phases clés du développement du grain : division cellulaire, différentiation 

cellulaire et remplissage du grain (Nadaud et al., 2010). En prenant en compte, l’ontogénie du 

grain et ses réarrangements moléculaires spécifiques, l'analyse statistique des données –

omiques a permis de discriminer différentes populations de gènes en fonction de leur 

implication dans le développement de la maladie et de leurs connexions avec les ajustements 

intrinsèques au développement du grain. Les résultats ont permis de définir trois groupes de 

gènes se distinguant par leurs normes de réaction, soit par un effet de l’infection par F. 

graminearum seul, par un effet combiné de l’infection et du développement du grain, ou enfin 

par un effet de leur interaction. Ces trois groupes rassemblent un total de 1309 gènes, parmi 

lesquels 536 gènes ne montrent pas de variation significative au cours du développement du 

grain, mais répondent d’une manière significative au FHB. L’annotation fonctionnelle de ces 

gènes montre que ce groupe est enrichi en gènes impliqués dans la réponse aux stresses 

biotiques et abiotiques comme un certain nombre de protéines PR (Pathogenesis-Related 

protein), des gènes impliqués dans la réponse au stress oxydatif comme les GST ou encore dans 

la détoxification des mycotoxines comme les UGT, les CYTP450 et les transporteurs ABC. La 

majorité de ces gènes sont induits en réponse à la synthèse et à l’accumulation des DON dans 

les grains infectés. La grande majorité de ces gènes sont également induits dans des contextes 

résistants (Buerstmayr et al., 2003 ; Kong et al., 2005). Ensuite, une identification de 601 gènes 

présentant à la fois un effet du développement et un effet de l’infection par le champignon Fg 

sont sortis de cette analyse. Les gènes appartenant à ce groupe peuvent moduler la réponse à 

l’infection, soit en augmentant ou en diminuant la sensibilité de la plante au FHB, tout en 

régulant le développement du grain. Enfin, notre analyse a permis d’identifier 172 gènes ayant 
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une interaction entre le développement du grain et la réponse au FHB, i.e., présentant des 

profils d'expression en réponse au FHB spécifiques du stade de développement des grains.  

L’analyse fine des gènes de ces deux derniers groupes a permis de mettre en évidence 

l’activation de cascades de signalisation connues pour être impliquées dans la réponse aux 

agents pathogènes, l’induction de plusieurs familles de gènes impliqués dans la détoxification 

des mycotoxines, une possible inhibition du processus de mort cellulaire, et d’importants 

changements dans le métabolisme primaire de l’hôte. Ces changements s'opèrent 

spécifiquement au cours du développement du champignon dans les tissus du grain 

(quantification de la masse fongique in planta par qPCR) et pour certains en réponse à la 

production massive de DON, évaluée via le niveau d’expression du gène FgTRI5, gène régulé 

codant une trichodiène synthase, premier gène de la voie de biosynthèse du DON. 

1-1- Signalisation cellulaire 

La reconnaissance de l’agent pathogène par les cellules végétales conduit à l’activation des 

composantes de la signalisation. Parmi ces signaux, on distingue les modifications de la 

perméabilité de la membrane plasmique par des flux Ca
2+

 des flux de K
+
 et d’anion en 

particulier de Cl
-
 ou NO

3-
. Ces flux déclenchent une dépolarisation de la membrane plasmique 

(MacRobbie, 1998).  Notre étude a permis d’identifier plusieurs gènes potentiellement 

impliqués dans la transduction du signal résultant de la perception de l’agent pathogène par la 

plante, avec en particulier, l’induction de gènes codant des calmodulines, protéines liant le 

calcium, suggérant l’implication des ions de calcium et des calmodulines dans l’interaction 

Fusarium/blé. Le rôle clef des flux de calcium dans la production des ROS et le déclenchement 

de la mort cellulaire programmée (PCD) pour limiter la croissance de F. graminearum a déjà 

été évoqué (Ding et al., 2011 ; Gunnaiah et al., 2012). Plus récemment, les travaux de Thèse de 

Raghavendra Gunnaiah (thèse soutenue en avril 2013 à l’Université de McGill) ont mis en 

évidence l’implication d’une calmoduline dans la sensibilité du blé à la fusariose de l’épi. Dans 

leur modèle expliquant la sensibilité (vs résistance) à la fusariose de l’épi, ces auteurs émettent 

l’hypothèse d’une délétion dans la région contenant le QTL fhb1, ou la présence d’un site de 

liaison à la calmoduline non-fonctionnel, chez les lignées résistantes par rapport aux lignées 

sensibles. Chez les lignées sensibles, la fixation de la calmoduline à un domaine fonctionnel 

(ou non délété) de la protéine codée par le gène TaCaMBP_fhb1 active la voie de signalisation 

calcique aboutissant à la mort cellulaire programmée (PCD) et donc à la sensibilité de la plante 

à l’agent pathogène. Chez les lignées résistantes, la non-fonctionnalité de ce domaine (ou sa 

délétion) empêche la fixation de la calmoduline et l’activation de la voie qui permet le 
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déclenchement de la mort cellulaire. Les flux de calcium peuvent également agir en amont 

d’autres évènements cellulaires, en particulier la production d’azote (NO) et la phosphorylation 

de MAP kinases (Mitogen Activated Protein Kinase) (Pedley and Martin, 2005). Parmi les 

protéines kinases identifiées dans notre analyse, on distingue des MAP Kinases, des 

serine/thréonine protéine kinases et des leucine-rich repeat receptor-like protein kinases. 

Certains de ces gènes sont sous-exprimés et d’autres sur-exprimés (cf-données 

transcriptomiques) mettant en évidence la complexité des voies de signalisation cellulaire mises 

en jeu lors de l’interaction entre le blé et le champignon F. graminearum. 

1-2- Régulation hormonale 

Les phytohormones sont également impliquées dans la transduction des signaux perçus par la 

plante lors de son interaction avec des agents pathogènes. De nombreuses études ont permis 

d’identifier le rôle indispensable que jouent l’acide salicylique (SA), l’acide jasmonique (JA), 

l’éthylène, l’auxine, l’acide gibbérellique et l’acide abscissique dans les réponses de défense 

aux stress biotiques (Asselbergh et al., 2008 ; Bari and Jones., 2009). Ces molécules impliquées 

également dans le développement et la croissance des plantes, constituent généralement le relai 

entre les évènements précoces de la signalisation et l’activation ou l’inactivation des 

mécanismes de défense de la plante. De plus, elles sont impliquées dans la transmission de 

l’information entre les cellules induisant ainsi une réponse systémique comme la SAR 

(résistance systémique acquise) dans le cas d’une résistance (Durrant and Dong, 2004). Nos 

résultats montrent que la réponse d’un grain de blé au Fusarium fait intervenir des 

phytohormones. Parmi les gènes identifiés, plusieurs correspondent à des facteurs de 

transcription régulant des gènes dont l'expression est dépendante de l'éthylène (ET) (Yoo et al., 

2009) suggérant l’implication de l’éthylène dans l’interaction grain de blé/F. graminearum. 

Des résultats récents ont montré le rôle de l’ET dans la résistance du blé au FHB (Gillespie et 

al., 2012). En effet, le silencing de la S-adenosyl-methionine synthetase (SAM) ou d’un facteur 

de transcription ET dépendant (TaERF7) par la technique du VIGS induit une sensibilité au 

FHB des plantes traitées. 

Par ailleurs, notre étude montre une induction de l’unigène codant l’indole-3-acetic acide (IAA) 

- amino synthétase. L'IAA est une auxine essentielle dans la régulation de croissance des 

plantes et leur développement, et est impliquée dans la sensibilité des plantes aux agents  

pathogènes. Chez la plante A. thaliana, les gènes GH3 codent pour des IAA-amino synthetases 

qui sont impliquées dans l’homéostasie de l’auxine en régulant la conjugaison de l’IAA à des 

acides aminés (Staswick et al., 2005). Des études ont montré l’implication de tels gènes lors de 
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l’interaction biotrophe. Par exemple la surexpression du gène GH3.5 chez A. thaliana conduit à 

une accumulation importante de SA et une augmentation de l’expression du gène PR1 en 

réponse à l’agent pathogène Pseudomonas syringae. Un mutant de gh3.5 montre des niveaux 

élevés de l’IAA libre après infection par P. Syringae et une augmentation de la sensibilité des 

plantes aux bactéries. Il a ainsi été démontré que la protéine GH3.5 agit comme un modulateur 

bi-fonctionnel dans la signalisation SA et auxine (Zhang et al., 2007b). 

1-3- Facteurs de transcription 

Cette analyse a permis de mettre en évidence plusieurs facteurs de transcription appartenant à 

plusieurs familles (Nac, Wrky, Myb, EREBP, Zinc finger…). Plusieurs de ces facteurs ont été 

également identifiés dans les précédentes études portant sur les interactions Fg/blé (Kugler et 

al., 2013 ; Ding et al., 2014) et dans d’autres interactions hôte/agent pathogène (Jubault et al., 

2013). Ils présentent des profils d’expression différents, certains sont surexprimés et d’autres 

sous exprimés après inoculation. L’appartenance de ces facteurs à plusieurs familles et les 

profils d’expression variés peuvent suggérer que ces gènes sont impliqués dans le contrôle de 

plusieurs processus biologiques et les différentes phases de développement du grain et de 

l’agent pathogène. Kugler et al. 2013 ont mis en évidence une induction précoce de la famille 

des Wrky chez les épis inoculés par le champignon F. graminearum dans les lignées résistantes 

par rapport aux lignées sensibles. Cependant, ils n’observent pas de différence significative 

entre le nombre de facteurs de transcription Wrky induits entre les deux lignées en comparaison 

avec d’autres gènes comme les NBS-LRR et les glucanases (gènes de défense) qui sont plus 

nombreux dans les lignées résistantes par rapport aux lignées sensibles. Cette induction non-

spécifique des facteurs de transcription WRKY suppose que les différences moléculaires entre 

les lignées sensibles et les lignées résistantes résident dans la nature des cibles (gènes et voies 

métaboliques) régulées par ces facteurs de transcription. Récemment, l’expression d’un facteur 

de transcription de la même famille (TaWRKY68) a été analysée en PCR quantitative (Ding et 

al., 2014) en réponse à deux agents pathogènes (Agrobacterium tumefaciens et Blumeria 

graminis) et à un traitement au Déoxynivalenol (DON) produite par le champignon F. 

graminearum. Le résultat montre une forte induction de ce facteur suite à l’inoculation avec les 

deux agents pathogènes et au traitement par les DON. Cette même analyse a permis de mettre 

en évidence une expression différentielle de ce facteur entre les différents stades 

développementaux de la plante, suggérant également un lien entre la réponse de la plante aux 

différents stresses (biotiques et abiotiques) et le stade ontogénique de la plante. L’autre famille 

de facteurs de transcription connue pour être impliquée dans la réponse aux agents pathogènes 
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chez le blé est la famille Nac. Ces facteurs jouent un rôle important dans le développement de 

la plante et dans la réponse aux stress abiotiques. Plus récemment, une analyse fonctionnelle 

d’un facteur de transcription Nac de la famille TaNac1 et son implication dans la réponse aux 

agents pathogènes a été réalisée. Ce gène a été d’abord cloné et caractériser à partir du blé 

tendre. Il est localisé dans le noyau et il contient un site d’activation dans le domaine C-

terminal de la protéine. Il est fortement exprimé dans les racines et il est impliqué dans la 

réponse aux agents pathogènes obligatoires comme Puccinia striiformis f. sp. Du VIGS a été 

appliqué sur ce gène pour diminuer son expression in planta. Les plantes qui ont subi le VIGS 

ont été ensuite testées pour leur résistance (ou sensibilité) à la rouille jaune. Les plantes qui 

présentent une sous-expression du facteur TaNAC1 (traitées au VIGS) sont plus résistantes que 

les plantes sauvages (non-traitées au VIGS) à la rouille jaune (Wang et al., 2015). L’expression 

de ce même facteur chez la plante A. thaliana, augmente la sensibilité et réduit la résistance 

systémique acquise vis-à-vis de la bactérie Pseudomonas syringae. Cette expression 

hétérologue induit également un développement plus important des racines latérales chez A. 

thaliana (Wang et al., 2015). La surexpression de ce facteur réprime les gènes de défense PR1 

et PR2 et le facteur transcription AtWRKY70, qui agit comme un connecteur entre les voies JA 

et SA. Ainsi, le gène TaNAC1 est considéré comme un régulateur négatif de la résistance aux 

maladies chez les plantes (Blé et A. thaliana) et également impliqué dans la modulation des 

cascades de signalisation JA et SA dépendante.  

1-4- Mécanismes impliqués dans la détoxification des DON  

Une des caractéristiques de la Fusariose de l’épi (FHB) est la production de mycotoxines in 

planta par les différentes espèces de Fusarium spp au cours de leur processus infectieux, dont 

les principales, au champ, sont les TCT de type B (DON et NIV). Ces mycotoxines sont 

supposées agir comme des facteurs de virulence (Bai et al., 2002). Pour lutter contre ces 

toxines, les plantes hôtes disposent de mécanismes de détoxification efficaces, impliquant dans 

un premier temps la modification chimique de la mycotoxine par conjugaison (UGT et GST), 

ou par dégradation (CYTP450), des étapes de transport et/ou de compartimentation  (Coleman 

et al., 1997).  La détoxication des DON a été souvent proposée  comme l’un des mécanismes de 

résistance à la fusariose de l’épi chez les céréales (Boutigny et al., 2008). Parmi les processus 

les plus connus de la détoxication, la conjugaison par glycosylation des DON en DON-3-Glc 

(Moretti et al., 2014) et leur glutathionylation (transformation des DON en DON-S-

glutathione), qui a été proposé comme un processus alternatif à la glycosylation. Nos données 

permettent d’identifier plusieurs gènes potentiellement impliqués dans le processus de 
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détoxification des mycotoxines. Il s’agit notamment des unigènes codant des UGT, GST et les 

CYTP450. La grande majorité de ces gènes sont induits à partir de 150°Cd ou 250°Cd, c’est-à-

dire après la forte expression du gène TRI5 (gène clé de la biosynthèse des DON) reflétant 

probablement une production massive de DON au moment de l’augmentation de la masse 

fongique. Ceci soutient l’idée que ces gènes répondent d’une manière spécifique au DON. De 

plus, il a été observé que l’inoculation de Brachypodium distachyon (Bd) avec une souche de F. 

graminearum (Fg), portant une délétion du gène TRI5 et donc incapable de produire de la DON 

(DON
-
), n’induit pas la plupart de ces gènes, notamment les UGT (Pasquet et al., 2014). Les 

gènes les plus intéressants, identifiés dans notre analyse, concernent deux orthologues du gène 

Bradi5g0300 qui code pour une UDP-glycosyltransférase et précédemment identifié chez Bd 

comme impliqué dans la glycosylation et la détoxification du DON (Schweiger et al., 2013). Ce 

résultat renforce l’idée que la détoxification des DON chez les céréales implique les UGT et la 

glycosylation. L’autre étape de la détoxification des DON est le transport et la 

compartimentation des formes modifiées des DON. Parmi les gènes décrits comme impliqués 

dans le transport de ces formes glycosylées, les ABC transporteurs et les Multi Drug 

Transporters (MDR). Notre analyse a permis d’identifier certains unigènes codant des ABC 

transporteurs et des MDR. Le plus intéressant est l’ABC transporteur TaABCC3. Deux 

orthologues de ce gène sont identifiés dans le groupe des gènes ayant un effet de l’interaction 

entre le développement du grain et l’inoculation avec le champignon Fg. Une étude 

fonctionnelle et structurale de ce gène a permis de le localiser sur le bras court du chromosome 

3B du blé (ne co-localise pas avec le QTL fhb1) et de confirmer sa contribution dans la 

tolérance aux DON (Walter et al., 2015). La dérégulation (sous expression) de ce gène par 

l’utilisation du VIGS conduit à 2,2 (p<0,05) fois plus d’épillets décolorés (symptôme de la 

fusariose) chez les épis traités aux DON par rapport aux épis non traités (traités uniquement au 

Tween 20), montrant ainsi le rôle de ce gène dans la tolérance aux DON. Par ailleurs, 

l’inactivation de ce gène par VIGS conduit à une réduction de 28 % du nombre de grains à la 

fois chez les épis traités et non traités avec le DON. Ce gène joue donc un rôle dans la 

résistance à l’accumulation des DON dans les grains et dans le développement du grain. Cette 

validation fonctionnelle du rôle de ce gène identifié dans notre analyse dans le groupe des 

gènes montrant une interaction entre le développement du grain et l’inoculation de Fg (I x D) 

est un des exemples qui confirme la robustesse de notre étude transcriptomique. Ce gène peut 

présenter un grand intérêt pour les sélectionneurs, sa surexpression pouvant conduire à 

l’augmentation non seulement du niveau de résistance au DON (qualité sanitaire), et à 

l’augmentation du nombre de grain (rendement).  
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En dépit de l’induction d’un arsenal complexe et diversifié de gènes potentiellement impliqués 

dans la détoxication de la DON (GST, UGT, CYTP450, transporteurs ABC) chez la variété 

Récital, celle-ci reste néanmoins sensible au FHB. Ceci est confirmé par le dosage des [DON] 

dans les grains infectés du cultivar sensible « Récital » et du cultivar tolérant « Renan », réalisé 

par dosage HPLC MS/MS, qui montre un niveau de contamination très supérieur chez Récital 

(56 mg/Kg)/Renan (14 mg/Kg) (thèse de Laurent Gervais, soutenue en 2003). Ces résultats 

reflètent un possible problème de détoxification de la DON produite au cours de l’infection, et 

de facto, une difficulté à contrôler efficacement l’infection ou lier à l’utilisation, par l’agent 

pathogène, de deux stratégies parasitaires différentes propres à chaque génotype. Ces résultats, 

ainsi que d’autres, suggèrent fortement que plus que la composition de l’arsenal de 

détoxification en lui-même, c’est la cinétique de sa mise en œuvre qui peut conditionner le 

niveau de résistance. Ainsi, l’expression constitutive du gène d’UGT identifié comme capable 

de glycosyler spécifiquement le DON conduit à une augmentation du niveau de résistance d’un 

génotype sensible de Brachypodium dystachyon (Pasquet et al, 2014). La très forte production 

de DON au front de colonisation des tissus, nécessaire au développement de l’infection, est 

couteuse d’un point de vue métabolique et énergétique. Elle peut s’expliquer par la nécessité 

pour le champignon d’en produire suffisamment pour qu’une partie ne soit pas détoxifiée par 

l’ensemble des processus de détoxification exprimés massivement par la plante, et reste active. 

1-5-Rôle de la mort cellulaire programmée (PCD) dans l’interaction entre le blé tendre et Fg 

Des travaux récents ont suggéré l’implication de la mort cellulaire dans le processus infectieux 

de F. graminearum dans des épillets infectés (glumes, glumelles, rachis et embryon) (Desmond 

et al., 2008). Récemment, une analyse histologique de l’interaction entre Brachypodium 

distachyon (Bd21) et deux souches de Fg, une productrice de DON (DON+) et l’autre pas 

(DON-) a montré que les glumelles infectées par une souche DON+ présente une forte 

colonisation par les hyphes fongiques accompagnée d’une extension de la mort cellulaire dans 

les tissus infectés tandis que les glumelles inoculées par une souche (DON-) présentent une 

faible extension des hyphes et de la mort cellulaire (Pasquet et al., 2014) renforçant l’idée de 

l’implication des DON dans le déclenchement de la mort cellulaire. Cependant, il a été montré 

également que de très faibles concentrations de DON peuvent inhiber la mort cellulaire 

programmée (PCD) chez les plantes (Diamond et al., 2013).  L’hétérogénéité des tissus formant 

un épi de blé (glumes, glumelles, rachis, anthères et grains) suggère l’intervention 

d’événements moléculaires différents lors de la colonisation de chaque tissu  (Golkari et al., 

2007). Une étude récente s’intéressant au contenu des DON dans chaque organe (tissu) formant 
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un épillet de blé montre que les  niveaux de DON dans les glumelles et le rachis sont nettement 

supérieurs à ceux observés sur les grains (Cowger and Arellano, 2013). Par conséquent, nos 

résultats montrant clairement une forte induction des gènes impliqués dans la régulation 

négative de la mort cellulaire (ex. gène MLO et gène codant un inhibiteur de la protéine Bax) et 

une répression des gènes impliqués dans l’induction de la mort cellulaire (ex. gène codant 

apoptosis-inducing factor homolog a-like (aifA)) pendant la phase de remplissage du grain 

suggèrent que les symptômes observés sur les grains (grains ridés et de petite taille) ne relèvent 

pas de la mort cellulaire mais juste une conséquence de détournement des voies métaboliques 

de la plante au profit de l’agent pathogène. Afin de valider cette hypothèse, nous proposons de 

mener une analyse cytologique plus fine et plus détaillée sur des grains et ses différentes parties 

(couches aleurones et albumen) durant leur infection par le champignon F. graminearum de 

façon à préciser la nature des symptômes observés sur les grains infectés. En effet, des études 

microscopiques sur des échantillons infectés avec des colorations spécifiques telles que le bleu 

de trypan pourraient être envisagées pour montrer s’il y a ou pas mort cellulaire. Ensuite, des 

marqueurs caractérisant spécifiquement la mort cellulaire pourraient être suivis au cours du 

processus infectieux. 

1-6-Impact du développement de l’infection sur le métabolisme primaire de la plante hôte  

Une interaction étroite entre les mécanismes moléculaires impliqués dans le développement du 

grain et la réponse à la fusariose de l’épi a été déjà esquissée dans différentes études 

protéomiques (Dornez et al., 2010 ; Gunnaiah et al., 2012). Nos résultats montrent clairement 

une association très forte entre la croissance du champignon Fg et développement du grain. 

Jusqu’à un stade avancé de l’infection, la présence et le développement, même massif, du 

champignon in planta ne perturbe pas significativement le développement du grain. L’analyse 

par qPCR de l’évolution de la masse fongique a clairement montré que la prolifération du 

champignon dans les tissus du grain ne semble pouvoir se faire qu’après le début de la phase du 

remplissage du grain, entre 250°Cd et 450°Cd, avec des grains présentant des symptômes plus 

importants (plus petits et plus ridés). Cette phase de développement fongique est associée à une 

diminution de la synthèse des protéines de réserve (à 250°Cd) et de la synthèse de l’amidon 

(entre 250°Cd et 450°Cd), deux des constituants majeurs d’un grain de blé tendre mature, avec 

une augmentation très importante des voies catabolisant ces réserves. Ces activités 

enzymatiques végétales, associées à l’expression par le champignon d’un arsenal enzymatique 

complexe (protéases, glucosidases), vont participer à la dégradation de ces deux composants 

complexes en composants plus simples (glucose et acides aminés), facilement assimilables par 
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l’agent pathogène. Ainsi, nos résultats suggèrent que l’action du champignon in planta 

favoriserait la production de sucres simples, comme le glucose et le saccharose, par rapport à 

celle, normalement privilégiée lors de la phase de remplissage du grain de sucres plus 

complexes, comme l’amidon. Ces monosaccharides peuvent être utilisés non seulement pour la 

synthèse des DON par le champignon Fg par induction des gènes TRI4 et TRI5 impliqués dans 

les premières étapes de la biosynthèse des trichothécènes (Jiao et al., 2008), mais aussi pour 

assurer sa propre croissance (Guenther et al., 2009). Les mécanismes de production de l’énergie 

ont été également modifiés lors de l’inoculation du blé avec le champignon F. graminearum, 

avec induction de la glycolyse et de la fermentation de l'éthanol. L'infection semble avoir induit 

un changement métabolique à 250°Cd de l'aérobie à la fermentation anaérobique. Ce 

changement métabolique a également été observé chez la plante A.thaliana infectée par la 

bactérie Agrobacterium tumefaciens (Deeken et al., 2006). En raison de limitations en glucose 

détourné par le champignon F. graminearum, les cellules des tissus infectés du grain peuvent 

facilement devenir hypoxiques et passer au métabolisme énergétique de fermentation. Une 

seconde hypothèse a été suggérée par  Koch et al., (2000) qui ont montré que 

l'alcooldéshydrogénase ADH1, une principale enzyme régulatrice de la fermentation de 

l'éthanol, répond aux sucres oxygénés (stress oxydatif) à certaines concentrations 

physiologiques. L'accumulation des sucres oxygénés au niveau des sites d'infection pourrait 

ainsi induire une réponse à l'hypoxie et par conséquent forcer les cellules végétales à basculer 

dans le métabolisme énergétique de fermentation. Ce changement métabolique coïncide 

parfaitement avec la première augmentation de la masse fongique (250°Cd), ensuite accentué à 

partir de 450°Cd (deuxième augmentation de la masse fongique), ce résultat suggère que les 

cellules du champignon rentrent en compétition avec les cellules végétales non infectées pour 

l’acquisition du glucose. Le glucose assimilé par les cellules fongiques permet la croissance du 

champignon et la synthèse de ses métabolites, en revanche celui assimilé par les cellules 

végétales sera utilisé comme source d’énergie pour se défendre contre l’agent pathogène. Par 

ailleurs, il a été démontré que le métabolisme azoté joue un rôle important chez les plantes lors 

d’une infection par un agent pathogène. Les plantes infectées augmentent leur demande en 

énergie. Outre le glucose, les acides aminés libres (métabolisme azoté) présents chez la plante 

constituent une autre source d’énergie. Nous pouvons imaginer qu’une partie de ces acides 

aminés destinés chez les grains sains à la synthèse des protéines de réserve est contournée dans 

les grains infectés pour produire de l’énergie sous forme d’ATP en empruntant la voie du cycle 

de Krebs (Bolton, 2009 ; Seifi et al., 2013). Cette hypothèse pourrait expliquer la dérégulation 

d’un certain nombre de gènes impliqués dans le cycle de Krebs dans les grains infectés par le 
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champignon Fg qui sont identifiés dans l’analyse du protéome et du transcriptome du grain 

infecté.  

De plus, la dérégulation des gènes liés au métabolisme de l’agmatine (agmatine deiminase et 

agmatine coumaroyltransferase) et de l’ornithine (ornithine decarboxylase et acetylornithine) 

confirme leur rôle potentiel précédemment évoqué dans une étude métabolo-protéomique 

(Gunnaiah et al., 2012). Dans cette même étude, les auteurs ont montré que l’infection par le 

champignon Fg induit une conversion de l’agmatine en polyamine. Or, l’accumulation des 

polyamines peut induire la production des DON, en augmentant d’avantage la pathogénicité du 

champignon (Gardiner et al., 2009). L’autre gène dérégulé (surexpression suite à l’infection par 

Fg) qui pourrait participer à l’installation du champignon est l’unigène codant la protéine 

polygalacturonase (PGs). Cette hydrolase a été décrite comme une des premières classes 

impliquées dans l’invasion des plantes par les champignons (Bézier et al., 2002). Les 

polygalacturonases sont généralement d’origine fongique, pour se défendre, la plante synthétise 

des inhibiteurs de ces hydrolases pour se protéger contre les infections fongiques (PGIs) (Hou 

et al., 2014). Une induction des PG du blé lors de l’infection par le Fg pourrait donc participer 

à l’installation du champignon. 

Les résultats obtenus au cours de cette Thèse apportent donc un éclairage nouveau et original 

sur les processus cellulaires végétaux sous-tendant le développement de l’infection dans le 

grain, en les replaçant dans une dimension cinétique. Une seconde originalité concerne : (i) La 

confirmation du lien étroit existant entre le développement du grain et le développement de 

l’infection. Nos résultats, associés à d’autres, montrent clairement la relation qui s’est établi au 

cours du processus développemental des deux partenaires (grain et champignon), avec un 

champignon infectant le grain dès la floraison, pénétrant les tissus sans multiplication 

significative, et in  fine, ne décidant de se multiplier massivement qu’après le démarrage de la 

phase de remplissage du grain. La phase asymptomatique, relativement longue, ne signifiant 

bien sûr pas l’absence d’activité des deux partenaires, la réponse de la plante mettant 

clairement en évidence l’action du champignon pathogène. (ii) La nature et le timing des 

processus mis en jeu suggèrent fortement l’existence d’un véritable processus de manipulation 

parasitaire des cellules végétales par F. graminearum, avec comme objectif, la création dans 

les tissus infectés d’un environnement physiologique plus favorable au développement de 

l’agent pathogène. Les résultats obtenus permettent de requestionner la nature de l’interaction 

entre le grain de blé tendre et Fusarium graminearum : biotrophe, hémibiotrophe ou 

nécrotrophe, qui fait encore l’objet de discussions. Si certaines études récentes ont suggéré que 
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l’interaction entre Fg et le blé tendre était de type hémibiotrophe, caractérisée par une phase 

biotrophe courte, avec un développement du champignon dans des espaces intercellulaire sans 

production de DON, et une phase de nécrotrophie plus longue sur les glumes, glumelles, rachis, 

durant laquelle le champignon a besoin de fortes quantités de DON pour se développer 

(Cowger and Arellano, 2013). Toutefois, la distinction de ces deux phases reste délicate et 

dépendante de nombreux paramètres. La difficulté à trancher résulte peut-être du fait que l’épi 

est un organe complexe avec des tissus de nature et d’organisation différentes. Il a déjà été 

montré que F. graminearum était capable d’adapter son processus infectieux à l’organe ou au 

tissus infecté : nécrotrophe sur grains matures, tissus du collet et des feuilles, biotrophe ou 

hémibiotrophe sur grain en développement ? 

En effet, contrairement aux feuilles adultes formées de tissus homogènes, l’épi de blé est 

constitué de six tissus différents (glumes, glumelles, rachis, anthères, embryon, et enfin grain), 

dont les développements ontogéniques sont asynchrones (Nadaud et al., 2010 ; Capron et al., 

2012). Les symptômes de la fusariose de l’épi sont observés sur tous les tissus. L’apparition des 

premiers symptômes sur grain a lieu entre trois et sept jours après inoculation. Des différences 

peuvent être observées selon le cultivar, la virulence de la souche de F. graminearum utilisée, 

et surtout du mode d’inoculation utilisé. Une inoculation par injection dans la cavité florale 

permet d’avoir des symptômes beaucoup plus précoces qu’une inoculation par spray. Les 

premiers symptômes sur grains induits chez le cultivar « Récital » sensible suite à une 

inoculation par spray, apparaissent au bout de 6 à 7 jours après inoculation, c’est-à-dire à partir 

de 150°Cd.  À 15 jours après inoculation (à 250°Cd), une grosse partie des grains prélevés sur 

un épi inoculés présentent des symptômes de FHB et enfin à 350°Cd et 450°Cd presque la 

totalité des grains récoltés sont fusariés. Du côté champignon, nous observons que la synthèse 

des DON se fait tout au début de la colonisation des grains entre 3 et 7 jours après inoculation 

(entre 50 et 150°Cd). Cette production des DON est suivie d’une forte augmentation de la 

masse fongique de F. graminearum qui s’établit à 15 jours après inoculation (250°Cd). La 

production des DON semble ensuite moins importante par rapport à la masse fongique totale à 

partir 250°Cd, en revanche, la masse fongique reste constante jusqu’à 21 jours après 

inoculation (350°Cd). Ensuite, une seconde augmentation de la masse fongique a lieu entre 

350°Cd et 450°Cd, cette augmentation n’est pas accompagnée d’une synthèse de DON. La 

dynamique d’apparition des symptômes, la croissance du champignon, et la production de 

DON dans les tissus du grain de blé tendre sont contrôlées par des événements moléculaires 

dont la majorité est précitée dans les parties précédentes. La compilation de nos résultats et des 



  



 Page 107 
 

données récentes amène plusieurs questions sur les différentes étapes de la colonisation d’un 

épi de blé tendre et sur la nature de l’interaction entre le champignon Fg et les grains d’un blé 

tendre sensible. Des résultats précédents ont montré que le stade de floraison (sortie des 

anthères) des épis est le moment propice pour le champignon pour infecter les épis de blé. En 

effet, pour réussir nos expérimentations au laboratoire, nous procédons toujours à l’inoculation 

des épis quand 50 % des anthères sont sorties (mi- anthèse). Au printemps quand les épis 

fleurissent, l’inoculum primaire présent dans les débris végétaux infecte les épis. Une des 

hypothèses expliquant la sensibilité du stade de floraison au FHB est la production par les 

anthères de molécules attractives telles que la bétaïne et la choline (stimulants) permettant aux 

spores de F. graminearum d’adhérer aux anthères (Nkongolo et al., 1993).  La spore de Fg 

germe, produit des hyphes qui vont coloniser les différents organes (tissus) constituant l’épi de 

blé. 

Brown et al., 2010 montrent que la colonisation d’un épi de blé tendre sensible se fait d’épillet 

en épillet et que pendant les étapes précoces de la colonisation de l’épi, le champignon F. 

graminearum présente une croissance d’abord verticale au sein du rachis et ensuite latérale 

dans les étapes tardives. La croissance latérale permet la colonisation des tissus formant les 

épillets dont les grains et les glumelles. Nos travaux permettent de proposer un modèle 

d’interaction entre le champignon Fg et un grain de blé tendre. Ainsi, nos résultats laissent 

penser qu’à l’arrivée sur le grain qui s’effectue entre 0 et 3 jours après l’inoculation à la mi- 

anthèse, le champignon produit de grosses quantités de mycotoxines (DON), cette forte 

synthèse des DON peut durer quelques jours (jusqu’à environ 7 JPI ou 150°Cd), ces DON 

permettent au champignon de s’installer sur le grain et d’initier sa colonisation. En effet, au 

début de la colonisation du grain par le champignon Fg (entre 50 et 150°Cd), les spores de Fg 

germent et le champignon développe les structures d’interactions et les premiers hyphes 

invasifs. Même si le grain de blé, pendant cette phase est en formation, et que la phase de 

remplissage n’est pas encore commencée (grains pauvres en éléments nutritifs comme les 

sucres et les acides aminés), les changements métaboliques induits chez la plante comme 

l’augmentation du métabolisme énergétique (source d’ATP) permettent au champignon de se 

développer. Une forte synthèse des DON pendant cette phase participe à l’installation du 

champignon et à l’initiation de la colonisation du grain. La deuxième phase de croissance qui 

débute après la synthèse des DON (entre 250°Cd et 450°Cd) correspond à la phase de 

remplissage du grain est très riche en réserves (amidon et en protéines de réserve). Pendant 

cette phase, le mycélium se développe au dépend de l’amidon et des acides aminés stockés au 
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fur et à mesure dans le grain sans pour autant arrêter son développement ou induire la mort de 

ses tissus. De plus, durant cette phase, nous avons observé une induction de certains régulateurs 

négatifs de la mort cellulaire et une répression d’un gène pro-apoptotique. Bien que toutes les 

observations nécessaires pour remettre en cause le mode de vie du champignon ne sont pas 

présentes, les quelques éléments identifiés dans notre étude pourraient suggérer que le 

dépérissement observé sur les grains fusariés est essentiellement dû au prélèvement de 

métabolites (sucres et acides aminés) par le champignon Fg qui se comporte plus comme un 

biotrophe qu’un nécrotrophe d’autant plus que la comparaison des profils protéiques entre les 

grains sains et fusariés a montré que l’infection par le champignon Fg n’induit pas des 

changements drastiques au niveau des profils protéiques comme ceux observés lors de la 

destruction des cellules de la plante hôte par les enzymes excrétées par un champignon 

nécroptrophe ou hémibiotrophe.  

2- PERSPECTIVES 

Les deux limites de notre étude concernent deux points majeurs, le premier réside dans le fait 

d’utiliser un seul fond génétique sensible (Récital) et une seule souche de Fusarium 

graminearum (Fg1) pour répondre aux différentes questions posées dans le cadre de ce travail. 

La deuxième limite est liée au manque d’informations sur les étapes précoces impliquées dans 

la colonisation du grain par le champignon Fg (24-48h après-inoculation). Des études 

préliminaires obtenues dans notre laboratoire ont montré que les spores de Fg germent pendant 

les premières 48 heures après inoculation. Les limites de ce travail nous permettent d’avoir ces 

différentes perspectives :  

a) Généralisation des principaux résultats obtenus en testant la réponse d’autres 

variétés de blé présentant des niveaux de sensibilité variés, en utilisant des souches 

de Fusarium présentant des virulences différentes et/ou de chémotypes différents. 

Cette analyse nous permettra de confirmer le lien de la réponse de la plante au FHB 

avec le développement du grain, les processus impactés pas le FHB et l’expression des 

facteurs de sensibilité impliqués dans le développement de la maladie. 

b) Analyse des étapes précoces de l’interaction, caractérisation des réponses précoces 

de la plante, et identification des effecteurs fongiques mis en jeu. Les différents 

processus du grain de blé impactés par le FHB pourraient être le résultat direct d’une 

régulation épigénétique ou post traductionnelle (MPT). En effet, plusieurs études ont 

mis en évidence l’implication des modifications épigénétiques (modification des 

histones (Zhou et al., 2005), de l’ADN (Matzke et al., 2009)) et MPT (Phosphorylation 
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et déphosphorylation (Chung et al., 2014), ubiquitination) dans la régulation de la 

réponse de la plante aux agents pathogènes. Pour comprendre quels sont les 

mécanismes moléculaires de signalisation conduisant aux différents changements 

métaboliques observés dans notre étude (impact sur la synthèse de l’amidon et les 

protéines de réserve, les changements au niveau de la glycolyse et du cycle de Krebs, 

manipulation de la mort cellulaire). Nous pourrons explorer les évènements de 

signalisation impliqués dans le FHB chez le blé tendre. L’étude de phosphoprotéome 

pourrait nous aider à retracer les différents évènements de signalisation à partir des 

premières interactions entre la plante et le  champignon jusqu’aux changements 

métaboliques observés chez la plante. 

Pour mieux comprendre le processus infectieux de F. graminearum, il serait nécessaire 

de compléter cette étude sur les facteurs de sensibilité du blé au Fusarium par une étude 

des effecteurs sécrétés spécifiquement lors de l’infection. Plusieurs études ont été 

réalisées pour caractériser le sécrétome infectieux de l’agent pathogène (Yang et al., 

2012 ; Rampitsch et al., 2013). Une étude plus fonctionnelle de ces effecteurs pourrait 

permettre d’identifier des effecteurs qui vont cibler un ou plusieurs facteurs de 

sensibilité caractérisés dans notre étude. Des travaux sur l’analyse fonctionnelle 

d’effecteurs putatifs de F. graminearum ont été initiés dans notre laboratoire (Projet 

FSOV Weab). 

2-1- Quels gènes candidats pour une validation fonctionnelle ? 

Une des stratégies permettant l’identification des gènes de sensibilité (criblage de collection de 

mutants), repose sur l’étude fine des mécanismes et processus biologiques impactés par 

l’infection chez une variété/génotype sensible. Outre une certaine difficulté à les identifier, 

plusieurs facteurs ont limité, à ce jour, l’utilisation des gènes de sensibilité en tant que source 

potentielle de gènes de résistance. Un des principaux étant qu’un « bon » gène de sensibilité, 

c’est-à-dire un gène dont la mutation affecte significativement le développement de l’agent 

pathogène, est le plus souvent un gène dont la fonction est essentielle à un processus biologique 

majeur. Ainsi, toute manipulation de ce type de gènes, tout en contribuant à stopper ou à limiter 

le développement de l’agent pathogène, pourrait également affecter significativement la fitness 

de la plante. Ceci est particulièrement vrai dans l’exemple de la fusariose de l’épi, maladie 

intimement associée au développement du grain. La manipulation de l’hôte implique souvent 

un ou plusieurs facteurs de sensibilité (molécules de l’hôte détournées par l’agent pathogène à 

son profit). Ces facteurs de sensibilité peuvent correspondre à un gène ou à un ensemble de 
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gènes exprimés par la plante et qui participent positivement au développement de l’agent 

pathogène. Ces facteurs peuvent être exprimés dans les étapes précoces de l’interaction entre 

l’agent pathogène et la plante hôte, alors que d’autres peuvent être exprimés pendant la phase 

de croissance de l’agent pathogène ou à la fin du cycle infectieux. Il serait donc intéressant 

quand on cherche à identifier des facteurs de sensibilité de réaliser une cinétique d’infection qui 

permettra de couvrir les principales étapes du cycle infectieux de l’agent pathogène, mais 

également de la plante hôte (van Schie and Takken, 2014). En comparant nos résultats avec 

ceux publiés précédemment, nous constatons que plusieurs gènes identifiés dans notre étude 

sont déjà décrits comme des gènes de sensibilité dans d’autres interactions hôte-agent 

pathogène. Ainsi, le gène codant la protéine Alcool déshydrogénase 1 (Adh1) chez l’orge a été 

décrite comme un gène contribuant positivement à l’installation du champignon Blumeria 

graminis (Pathuri et al., 2011). La surexpression de ce gène chez l’orge augmente la vitesse de 

pénétration de l’agent pathogène alors que sa sous expression la diminue. L’inactivation de 

l’activité enzymatique de cette enzyme par la molécule pyrazole induit également un retard 

dans l’apparition des symptômes confirmant donc le rôle de ce gène dans le développement de 

la maladie. Un unigène codant la protéine Adh1 a été identifié dans notre étude. Ce gène 

appartient au groupe des gènes présentant un effet de l’interaction entre le développement du 

grain et l’infection par le F. graminearum. Il est induit à partir de 250°Cd (15 JPI). À partir de 

ce résultat, nous pouvons émettre la même hypothèse que Pathuri et al. 2011 qui consiste à dire 

que l’agent pathogène essaie de maintenir l’état biotrophe de l’interaction entre la plante hôte et 

le champignon Fg en maintenant l’activation de la glycolyse au cours de l’infection. Le 

deuxième gène qui a été décrit comme gène de sensibilité aux maladies concerne le gène 

codant la protéine Mlo (Várallyay et al., 2012). Dans cette étude, les auteurs ont montré la 

possibilité d'induire une résistance à large spectre contre le mildiou en sous exprimant 

l'orthologue du gène Mlo de  l'orge chez le blé par la technique du VIGS. Ils ont pu mettre en 

évidence une forte corrélation entre la résistance du blé à la maladie et l'accumulation des 

siRNA. Dans notre analyse, deux unigènes correspondant au gène mlo ont été identifiés. Un 

unigène est impliqué dans la réponse à l’inoculation et l’autre est impliqué à la fois dans le 

développement du grain et dans la réponse à l’infection par l’agent pathogène. L’obtention, 

chez le blé tendre, d’une lignée mutante délétée des trois homéologues du gène mlo, lignée 

mutante construite à l’aide de la technique CRISPR, a permis de confirmer des résultats 

antérieurs obtenus par VIGS (Várallyay et al., 2012) : la mutation de ces trois homéologues 

confère une résistance des plantes à l’oïdium (Wang et al., 2014). L’autre gène clef essentiel à 

l’installation d’un agent pathogène concerne l’Indole-3-acetic acid (IAA)-Asp. En effet, 
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l’expression de ce gène, qui conduit à une accumulation des formes conjuguées IAA-Asp chez 

A. thaliana, favorise l’installation de Botrytis cinerea sur feuilles (González-Lamothe et al., 

2012). L’unigène de blé correspondant et identifier dans notre étude est impliqué dans le 

développement du grain et dans la réponse à l’infection. Ce résultat  suggère que l’expression 

de certains gènes impliqués dans le métabolisme hormonal (Capron et al., 2012) peuvent 

favoriser l’installation de F. graminearum sur le grain.  

L’analyse fonctionnelle de gènes candidats chez le blé tendre devrait être facilitée par 

l’existence d’outils performants : criblage de collection de mutants (forward et reverse) (Ma et 

al., 2006), transgénèse par biolistique (Plateforme de validation fonctionnelle de l’UMR 

GDEC), inactivation par VIGS (Padmanabhan and Dinesh-Kumar, 2009), techniques efficaces 

de Gene Editing permettant d’inactiver « facilement » les six copies d’un gène candidat portées 

par les trois sous-génomes A, B et D (Wang et al., 2014). L’ensemble de nos résultats permet 

une meilleure compréhension de la réponse d’un grain de blé tendre sensible à la fusariose de 

l’épi à travers les différents changements de l’expression des gènes induits ou réprimés par une 

infection par le champignon F. gramineraum. Ils permettent également de mieux caractériser la 

sensibilité du blé tendre au FHB. De plus, ces travaux apportent des éléments de discussion 

nouveaux et impliquent de nouvelles questions de recherche concernant le lien entre la réponse 

du FHB avec le développement du grain, l’expression des facteurs de sensibilité au FHB, les 

processus biologiques du grain impactés par le FHB. Ce travail pourrait contribuer à 

l’amélioration de la résistance du blé tendre au FHB à travers l’exploitation des différents gènes 

et facteurs de sensibilité identifiés dans cette étude. On peut donc penser à explorer dans la 

diversité génétique des blés disponibles dans les différentes collections pour sélectionner les 

différentes formes alléliques de certains gènes candidats pouvant améliorer la résistance du blé 

au FHB.  

Nous avons également montré au travers de ce travail que malgré la complexité du 

pathosystème blé/F. graminearum, cette interaction peut aujourd’hui être considérée comme un 

modèle original permettant d’aborder non seulement des aspects appliqués de la recherche chez 

le blé tendre (recherche des gènes de résistance), mais aussi des aspects fondamentaux liés à la 

compréhension de la biologie et de la physiologie de l’interaction entre une plante sensible ou 

résistante et un agent pathogène fongique producteur de mycotoxines.  
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Annexe1:  

Supporting information of research article 1:  “A proteomics survey on 

wheat susceptibility to Fusarium head blight during grain 

development” 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



Supplementary Table 1S : Primers used for F. graminearum  biomass quantification (Fg IGS primers) 

 and for Fg Tri5 relative gene expression (Fg TRI5 primers) and normalization primers (Ta RLI and Ta 18S). 

Gene name Forward primer (5'-3')

Fg TRI5 ATGACTACCCTCAATTCCTTCGT

Fg IGS GTTGATGGGTAAAAGTGTG

Ta 18S CCATCCCTCCGTAGTTAGCTTCT

Ta RLI TTGAGCAACTCATGGACCAG

Gene name Reverse primer (5'-3')

Fg TRI5 GAACTTCTTGGCGTCCTCTG

Fg IGS CTCTCATATACCCTCCG

Ta 18S CCTGTCGGCCAAGGCTATATAC

Ta RLI GCTTTCCAAGGCACAAACAT

Fg  : Fusarium graminearum

Ta  : Triticum aestivum

TRI5 : Trichodiene synthase 5

RLI : Rnase L inhibitor protein

IGS : non-transcribed DNA termed intergenic spacer 



Spot Id Protein name pI ex MWex MWth 3 dai 7 dai 14 dai

174 Pyruvate,orthophosphate dikinase 5,05 nd 103,70 -1,17(±0,01) NS NS P Bradi2g25745.1

215 plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase (Pho1) 5,16 92,94 108,10 0,97(±0,07) NS NS P B2LXU4

219 plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase (Pho1) 5,24 92,92 108,10 0,98(±0,07) NS NS P B2LXU4

322 Glutaminyl-tRNA synthetase 6,99 92,00 89,80 -1,26(±0,09) NS NS Cyto Bradi2g05460.1

358 HMW-glutenin By subunit 7,15 87,00 77,30 NS -0,95(±0,07) NS ER Q6UJY7

367 methionine-tRNA ligase activity, ATP binding 6,94 85,93 89,60 NS NS 0,66(±0,007) Cyto Bradi1g69880.1

402 ATP synthase subunit alpha, mitochondrial 5,40 82,00 55,10 NS 0,61(±0,05) NS M P12862

487 Starch synthase 1, chloroplastic amyloplastic 5,29 76,66 70,90 NS NS -1,01(±0,01) P Q43654

502 Transketolase, thiamine diphosphate binding domain 5,22 74,89 79,40 NS NS -0,6(±0,01) Cyto Bradi1g51670.1

506 Transketolase, thiamine diphosphate binding domain 5,27 74,49 79,40 NS NS -0,61(±0,07) Cyto Bradi1g51670.1

684 Phosphoglucomutase 5,45 60,66 62,70 NS NS -1,58(±0,02) Cyto Q8VX48

715 ATP synthase subunit alpha, chloroplastic 6,24 57,10 55,20 NS 0,86(±0,0001) NS P P12112

731  Succinate-CoA ligase activity 5,50 59,25 67,80 NS NS -0,713(±0,05) M Bradi1g07020.1

770 Methylenetetrahydrofolate reductase 5,41 63,75 64,70 NS 0,91(±0,001) NS Cyto A6XMY8

823 glutathione-disulfide reductase activity 6,96 62,38 52,60 NS -0,59(±0,05) NS P Q6UQ06 

829 Acetohydroxyacid synthase 6,18 62,25 64,50 NS 0,91(±0,07) NS Cyto Q84U05

842 ketol-acid reductoisomerase activity 5,35 61,88 62,70 NS NS -1,2(±0,16) P Bradi2g15790.1

870 Pyruvate,orthophosphate dikinase 5,07 61,00 56,50 -0,4(±0,0001) NS NS Extr Bradi2g25745.1

959 Cytosolic glutathione reductase 6,45 58,63 52,90 NS NS -0,62(±0,07) Cyto Q6UQ06

980 Glucose-1-phosphate adenylyltransferase 6,90 58,00 57,60 NS NS -0,92(±0,04) P Q7XJA9

1032 glutathione-disulfide reductase activity 5,60 56,75 59,40 NS 0,9(±0,0) NS M Q6UQ06 

1061 Phosphoglycerate kinase, cytosolic 5,40 55,75 42,00 NS NS -0,81(±0,03) Cyto P12783 

1134 Glucose-1-phosphate adenylyltransferase 5,48 53,75 57,70 NS 0,63(±0,001) NS P P12299

1392 Low molecular weight glutenin subunit - 48,81 41,00 NS -0,86(±0,01) NS ER B2Y2Q1

1400 Glutamine synthetase 5,15 45,63 38,50 NS NS -0,8(±0,02) Cyto Q6RUJ1

1425 Aspartate aminotransferase/Glutamic oxaloacetic transaminase AAT1/GOT2 6,16 44,94 47,60 -0,8(±0,15) NS NS M Bradi3g09050.3

1474 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase 7,22 45,88 36,40 NS 0,54(±0,05) NS Cyto C7C4X1

1478 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase 6,87 43,38 36,40 NS 0,82(±0,03) NS Cyto C7C4X1

1496 dTDP-glucose 4-6-dehydratase/UDP-glucuronic acid decarboxylase 7,03 42,63 38,80 -0,74(±0,03) NS NS Go Bradi1g66440.1

1548 Malate dehydrogenase 5,61 40,88 35,40 NS 0,98(±0,13) NS M A3KLL4

1549 Aestivum stearoyl-ACP desaturase 6,32 40,88 44,30 NS 0,61(±0,06) NS P E9N9R5

1577 High-molecular-weight glutenin subunit 7,17 39,88 69,60 NS NS -0,56(±0,08) ER A9ZMG8

1594 Fructose-bisphosphate aldolase 5,60 39,38 38,70 -0,86(±0,06) NS NS Cyto C1J959

1602 LMW-GS 7,25 39,00 34,50 NS NS -0,7(±0,07) ER H6VLQ4

1662 NAD-dependent malate dehydrogenase 5,79 38,12 35,30 -0,86(±0,03) NS NS M Bradi2g15740.1

1728 Polypeptide: ORF 6,95 36,42 31,90 NS -0,89(±0,04) NS uncharacterized Bradi5g12080.1

1733  S-malonyltransferase 5,01 36,33 40,30 0,72(±0,06) NS NS M Bradi1g65140.2

1931 Globulin 1 OS 7,07 32,55 24,50 NS -0,89(±0,08) NS ER Q0Q5D4

1991 SUGAR-1-PHOSPHATE GUANYL TRANSFERASE 6,98 31,47 29,50 NS 0,43(±0,06) NS Cyto Bradi1g19770.1

2034 SUGAR-1-PHOSPHATE GUANYL TRANSFERASE 6,90 30,63 26,20 NS -1(±0,02) NS Cyto Bradi1g19770.1

2064 oxidoreductase activity/NAD or NADH binding 5,41 29,79 30,60 NS 0,67(±0,03) NS M Bradi2g20370.1

2227 Aci-reductone-dioxygenase-like protein 5,03 26,36 23,40 NS 0,65(±0,08) NS Nucl C4PK50

2346 lactoylglutathione lyase/metal ion binding 5,13 23,48 26,10 0,8(±0,09) NS NS Cyto Bradi5g03830.1

2448 Triticin 7,19 20,44 64,80 0,61(±0,01) NS NS ER B2CGM6

744 Vesicle trafficking protein Sly1 (Sec1 family) 5,54 61,45 67,30 NS 0,79(±0,18) NS Cyto Bradi5g24240.1

1083 hydrogen-exporting ATPase activity, phosphorylative mechanism 5,19 55,25 46,80 NS 0,89(±0,01) NS ER Bradi1g34170

2069 Voltage dependent anion channel (VDAC) 6,99 29,73 29,80 NS 0,61(±0,01) NS M Q41591

2139  Clathrin adaptor complex 7,16 28,32 57,30 NS NS 1,07(±0,05) Cyto Bradi3g34620.1

352 Molecular chaperone (HSP90 family) 4,83 87,36 91,20 -1,22(±0,06) NS NS Cyto Bradi4g06370.1

379 Chaperone HSP104 and related ATP-dependent Clp proteases 5,23 84,86 101,90 -1,09(±0,15) NS NS Cyto I1IA06

435 Molecular chaperone (HSP90 family) 4,70 79,63 89,40 -0,91(±0,03) NS NS Cyto Bradi4g32941.1

602 Phenylalanine ammonia lyase (PAL) 5,05 66,98 75,70 NS NS -1,37(±0,005) Cyto Q9LD25

1173 70 kDa peptidyl-prolyl isomerase 5,59 52,38 47,00 NS 0,58(±0,04) NS Er Q43207

628 Heat shock protein 70 5,23 65,80 61,90 NS NS -0,72(±0,08) Nucl C3V133

641 Chaperonin complex component, TCP-1 beta subunit (CCT2) 5,18 63,82 45,00 NS NS -1,44(±0,05) ER I1HGE3

907 Putative PDI-like protein 5,54 60,13 57,20 -1,09(±0,17) NS NS Cyto D8L9B4

2517 Peptidyl-prolyl cis-trans isomerase 6,97 18,21 25,80 NS 1,03(±0,005) NS ER A7XDG5

2598 thioredoxin peroxidase activity/oxidoreductase activity/antioxidant activity 5,08 15,89 17,30 NS NS 0,67(±0,02) Cyto Bradi2g46380

2678 Response to stress 6,99 14,46 18,10 NS 0,62(±0,054) NS Unknown Bradi2g23560.1

414 Ribonucleotide reductase, barrel domain/ATP binding 6,96 81,21 91,5 NS NS -0,75(±0,005) Nucl Bradi1g48170.1

939 transcription corepressor activity, phosphopyruvate hydratase activity 5,31 59,38 48,30 NS NS -1,08(±0,01) Nucl Bradi3g22550

1021 Alpha tubulin-3A 4,97 56,88 49,60 NS 0,59(±0,09) NS Cyto A4K4Y4

1222 ATP-dependent 5'-3' DNA helicase activity 5,00 50,50 41,50 NS 0,51(±0,18) NS Nucl I1GwP1

1513 Mitotic spindle checkpoint protein BUB3, WD repeat superfamily 7,07 42,13 37,70 -0,75(±0,07) NS NS Nucl gi|357121328

1797 Eukaryotic translation initiation factor 3 subunit G 6,97 35,19 31,20 NS 0,62(±0,03) NS Cyto I1IDB7

1178 Mitochondrial translation elongation factor Tu 5,17 52,13 50,40 NS 0,97(±0,04) NS Cyto I1IB68

2576 Uncharacterized protein 5,49 16,56 18,60 1,07(±0,03) NS NS Cyto I1I0C2

1634 Eukaryotic translation initiation factor 2 subunit beta 6,92 39,21 30,30 -0,65(±0,06) NS NS Cyto O24473

2118 laminin receptor activity 6,99 28,89 32,40 NS -0,86(±0,006) Mem Bradi1g60310.1

2464 Eukaryotic translation initiation factor 5A3 5,18 19,87 17,30 NS 0,56(±0,04) NS Cyto Q3S4H9

2471 Eukaryotic translation initiation factor 5A3 5,33 19,68 17,30 0,73(±0,05) NS NS Cyto Q3S4H9

2620 small subunit ribosomal protein S12e 5,12 15,27 15,10 NS 0,52(±0,03) NS Cyto I1GMJ6

3052 small subunit ribosomal protein S21e 6,71 10,30 9,00 NS 1,14(±0,04) Cyto I1GMJ6

NS Non-significant

SD Standard deviation

Up regulated protein

Down regulated protein 

Supplementary Table 2S : Identification of proteins showing significant changes in their  

Protein description Log2 Ratio (±SD)
Sub-cellular localization Accession number

abundance as a consequence of Fg  inoculation. 



Supplementary Table 3S : Peptide sequences  of identified proteins 

by LC-MS/MS

Spot Ids Sequence Modifs E-value_peptides log (E value)_protein

174 -64,15401459

GGMTSHAAVVAR M3:+15.99 0,0085

GGMTSHAAVVAR M3:+15.99 0,00036

GGMTSHAAVVAR  0,001

GGMTSHAAVVAR  0,007

CCVSGCSSIR C1:+57.04 - C2:+57.04 - C6:+57.04 0,00071

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR M11:+15.99 0,0022

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR M11:+15.99 3,9E-06

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR M11:+15.99 5,6E-06

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR M11:+15.99 8,5E-07

ELCSETGAAEDDVLAR C3:+57.04 0,0047

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR  4,2E-07

TETSPEDVGGMHAAAGILTAR  1,2E-05

VGICGEHGGEPSSVAFFAK C4:+57.04 7,8E-06

VGICGEHGGEPSSVAFFAK C4:+57.04 7,1E-05

VGICGEHGGEPSSVAFFAK C4:+57.04 2,3E-05

GTAVNVQCMVFGNMGNTSGTGVLFTR C8:+57.04 - M9:+15.99 - M14:+15.99 0,0026

KLYGEFLVNAQGEDVVAGIR  1,7E-08

KLYGEFLVNAQGEDVVAGIR  2,3E-09

LYGEFLVNAQGEDVVAGIR  2,5E-06

LYGEFLVNAQGEDVVAGIR  8,2E-07

LYGEFLVNAQGEDVVAGIR  4,4E-07

LYGEFLVNAQGEDVVAGIR  0,0011

LYGEFLVNAQGEDVVAGIR  0,0061

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK M4:+15.99 - M10:+15.99 0,0083

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK M4:+15.99 - M10:+15.99 0,00099

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK M4:+15.99 - M10:+15.99 0,00011

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK M4:+15.99 1,4E-06

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK  0,00087

FLDMFGNVVMDIPHALFEEK  0,0002

QLQLAVLAVFDSWDSPR  4,8E-07

QLQLAVLAVFDSWDSPR  1,6E-06

QLQLAVLAVFDSWDSPR  0,0089

FLPIYLAQGILQHDPFEVLDQR  0,00047

FLPIYLAQGILQHDPFEVLDQR  4,6E-05

FLPIYLAQGILQHDPFEVLDQR  2,1E-07

215 -108,4458084

GLSWNEAWSITER  0,00011

GLSWNEAWSITER  0,00065

GLSWNEAWSITER  0,0012

GLSWNEAWSITER  0,0037

SVFDSLIINWNATYDYYNK  1,5E-05

SVFDSLIINWNATYDYYNK  3,2E-06

SVFDSLIINWNATYDYYNK  2,1E-06

QLLNILGIVYR Q1:-17.02655 0,00047

219 -85,32360077

GLSWNEAWSITER  0,00011

GLSWNEAWSITER  0,00065

GLSWNEAWSITER  0,0012

GLSWNEAWSITER  0,0037

SVFDSLIINWNATYDYYNK  1,5E-05

SVFDSLIINWNATYDYYNK  3,2E-06

SVFDSLIINWNATYDYYNK  2,1E-06

QLLNILGIVYR Q1:-17.02655 0,00047

322 -28,16448784

FDDTNPEAEKK  0,0094

VVITNLEDGK  0,0084

EYIDHIQEIVQ  0,0013

GLIAEGAATLR  0,0014

Plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase

Glutaminyl-tRNA synthetase 

Pyruvate,orthophosphate dikinase

Plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase



WPDAPADEASSYYK  9,5E-05

WPDAPADEASSYYK  0,00021

WPDAPADEASSYYK  7,7E-07

LGYFAVDTDSTPEK  0,00092

CTEVIYGDNPDDIVEIR C1:+57.04 0,00058

CTEVIYGDNPDDIVEIR C1:+57.04 2E-05

CTEVIYGDNPDDIVEIR C1:+57.04 2,5E-05

VHTEIFFSDGNIWR  0,0059

AMFIDFGLAK  0,0057

352 -73,43703461

DDKGFAHPER  0,0062

ESSAAAVDSSDAPPAEK  0,0067

ESSAAAVDSSDAPPAEK  0,0003

ESSAAAVDSSDAPPAEK  0,00015

ESSAAAVDSSDAPPAEK  6,1E-05

ESSAAAVDSSDAPPAEK  0,0025

EVSTEEYNEFYKK  0,0043

ESSAAAVDSSDAPPAEKFEYQAEVNR  1,3E-05

KVFEINPEHEIIK  0,0049

KVFEINPEHEIIK  0,0027

LSSSPCVLVAAK C6:+57.04 0,00051

LSSSPCVLVAAK C6:+57.04 0,0019

EVSTEEYNEFYK  0,0002

EVSTEEYNEFYK  0,00013

EVSTEEYNEFYK  0,0016

QEYSQTCDWIK C7:+57.04 0,003

AQTLGDTSSLEFMR M13:+15.99 1,6E-05

AQTLGDTSSLEFMR M13:+15.99 6E-05

ESSAAAVDSSDAPPAEKFEYQAEVNR  8,5E-05

IQTDKDNGIITITDSGIGMTR M19:+15.99 2E-05

IQTDKDNGIITITDSGIGMTR M19:+15.99 9E-07

IQTDKDNGIITITDSGIGMTR M19:+15.99 0,0058

IQTDKDNGIITITDSGIGMTR M19:+15.99 8,4E-05

ESSAAAVDSSDAPPAEKFEYQAEVNR  0,003

AIYYIAGDSLSSAK  0,0014

LMDLIVHSLYSNK M2:+15.99 0,00082

LMDLIVHSLYSNK M2:+15.99 0,00045

AIYYIAGDSLSSAK  6,9E-05

AIYYIAGDSLSSAK  1,8E-05

AIYYIAGDSLSSAK  6,8E-06

QYVWEAESESNSYTIR  0,0066

AIYYIAGDSLSSAK  0,00025

AIYYIAGDSLSSAK  0,00015

AIYYIAGDSLSSAK  0,00065

KTFNEYLDPLASSHFTTEGEVEFR  0,0017

KTFNEYLDPLASSHFTTEGEVEFR  0,0092

YLSVTDPDLLKDGPELDIR  7,8E-05

RVFISDDFDGELFPR  0,0087

YLSVTDPDLLKDGPELDIR  1,8E-07

RVFISDDFDGELFPR  0,00029

YLSVTDPDLLKDGPELDIR  9,4E-06

RVFISDDFDGELFPR  0,0056

VFISDDFDGELFPR  1,8E-05

VFISDDFDGELFPR  2,2E-05

VFISDDFDGELFPR  7,9E-06

YWDWELTNETQPIWLR  0,0021

379 -27,89794922

HIEKDPALER  0,0079

MVGESTEAVGAGVGGGSSGQK M1:+15.99 1,8E-06

MVGESTEAVGAGVGGGSSGQK M1:+15.99 2,7E-10

MVGESTEAVGAGVGGGSSGQK M1:+15.99 1E-06

MVGESTEAVGAGVGGGSSGQK  2,9E-06

MVGESTEAVGAGVGGGSSGQK  4,9E-08

VVDEGYNPSYGAR  0,00011

Molecular chaperone (HSP90 family)

Chaperone HSP104 and related ATP-dependent Clp proteases



VVDEGYNPSYGAR  0,0044

VVDEGYNPSYGAR  5E-05

LAEEGKLDPVVGR  0,0014

VLESLGADPNNIR  0,0032

VLESLGADPNNIR  0,0002

AIDLIDEAGSR  0,0033

AIDLIDEAGSR  0,0018

MPTLEEYGTNLTK M1:+15.99 0,00025

MPTLEEYGTNLTK M1:+15.99 0,0053

VLELSLEEAR  0,00075

NTLLIMTSNVGSSVIEK M6:+15.99 1,9E-05

NTLLIMTSNVGSSVIEK M6:+15.99 2,7E-09

VLELSLEEAR  0,0063

GELQCIGATTLDEYR C5:+57.04 0,00015

ALASYYFGSEEAMIR M13:+15.99 0,0024

ALASYYFGSEEAMIR M13:+15.99 1E-04

ALASYYFGSEEAMIR M13:+15.99 5,5E-06

VITLDMGLLVAGTK M6:+15.99 0,00012

VITLDMGLLVAGTK M6:+15.99 3,4E-06

VPEPTVDETIQILR  3,7E-05

VPEPTVDETIQILR  0,0021

VPEPTVDETIQILR  0,0012

NTLLIMTSNVGSSVIEK  5,2E-05

ALASYYFGSEEAMIR  0,00011

ALASYYFGSEEAMIR  0,0002

GSGFVAVEIPFTPR  0,0066

VITLDMGLLVAGTK  7,1E-06

VITLDMGLLVAGTK  2,5E-05

VITLDMGLLVAGTK  5,5E-06

LGHNFVGTEQILLGLIGEGTGIAAK  0,0024

AETESGEVGPLVTEADIQHIVSSWTGIPVEK  0,0011

QSDDIILFIDEVHTLIGAGAAEGAIDAANILKPALAR  0,00059

435 -47,91007614

DCLGTIAQSGTSK C2:+57.04 0,0012

ELVSNASDALDK  0,0071

IYEMMTIALGGR M4:+15.99 - M5:+15.99 6,6E-05

IYEMMTIALGGR M4:+15.99 - M5:+15.99 0,0014

LMDLIVHSLYSHK M2:+15.99 0,00023

IKPDPDAGTITITDSGIGMTK M19:+15.99 0,0034

DELKDCLGTIAQSGTSK C6:+57.04 1,5E-05

LMDLIVHSLYSHK M2:+15.99 0,00064

IKPDPDAGTITITDSGIGMTK M19:+15.99 3,4E-06

DELKDCLGTIAQSGTSK C6:+57.04 4,6E-05

ELVSNASDALDKLR  0,0023

ELVSNASDALDKLR  0,0015

GVVDSNDLPLNVSR  0,0019

GVVDSNDLPLNVSR  0,00046

GVVDSNDLPLNVSR  0,00016

AIYYIATDSLQSAK  7,7E-06

RVFISDDFDGELFPR  0,00047

IYEMMTIALGGR  0,0002

IYEMMTIALGGR  0,00013

RAVELLYETALISSGYTPESPAELGGK  0,0072

YWDWELANETKPIWMR  0,00071

YWDWELANETKPIWMR  0,0049

EVGADNSLIGQFGVGFYSAFLVAEK  0,0004

EVGADNSLIGQFGVGFYSAFLVAEK  1,6E-06

EIGADNGLIGQFGVGFYSAFLVAEK  0,0043

EIGADNGLIGQFGVGFYSAFLVAEK  4,2E-05

EIGADNGLIGQFGVGFYSAFLVAEK  0,00031

870 -240,0315857

MHANLGHD  0,008

HGDKILDEANK  0,0026

HHASMNFTCAEMR C9:+57.04 - M5:+15.99 2,7E-05

Molecular chaperone (HSP90 family)

Pyruvate,orthophosphate dikinase



HHASMNFTCAEMR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,0011

MHANLGHDPSVD  0,0077

NTDLPVKDHTDVG  0,0039

NTDLPVKDHTDVG  0,0049

HHASMNFTCAEMRD C9:+57.04 - M12:+15.99 0,0077

NTDLPVKDHTDVGD  0,0017

GLHVACENALGR C6:+57.04 0,00037

HHASMNFTCAEMR C9:+57.04 0,0012

EGLHVACENALGR C7:+57.04 - E1:-18.01056 0,0019

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 8,4E-05

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 3,9E-06

MHANLGHDPSVDPVAPLER  7,1E-05

MHANLGHDPSVDPVAPLER  2,8E-05

MHANLGHDPSVDPVAPLER  8,9E-09

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,00062

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,00027

LQAIMSFHQCGGNVGD C10:+57.04 - M5:+15.99 0,0069

MHANLGHDPSVDPVAPLER  0,00065

MHANLGHDPSVDPVAPLER  0,00035

HAAELTAGYYNLDDR  1,5E-07

HAAELTAGYYNLDDR  0,00044

HAAELTAGYYNLDDR  2,3E-07

HAAELTAGYYNLDDR  0,003

AYDWSAYK  0,0032

NTDLPVKDHTDVGDEVL  0,0015

NTDLPVKDHTDVGDEVL  0,0084

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,00013

VPNHAAELTAGYYNLDDRDGYR  0,0029

VPNHAAELTAGYYNLDDRDGYR  0,00075

YDATAYNTILR  0,0052

HAAELTAGYYNLDDR  6,1E-05

YDATAYNTILR  0,005

HAAELTAGYYNLDDR  0,005

VPNHAAELTAGYYNLDDR  0,0012

VPNHAAELTAGYYNLDDR  6,5E-09

VPNHAAELTAGYYNLDDR  6,1E-05

VPNHAAELTAGYYNLDDRDGYR  1,9E-05

VPNHAAELTAGYYNLDDR  1,3E-08

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 6,8E-05

VPNHAAELTAGYYNLDDR  0,00041

VPNHAAELTAGYYNLDDR  0,00041

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,0095

VPNHAAELTAGYYNLDDRD  0,00028

VPNHAAELTAGYYNLDDRD  0,0013

VPNHAAELTAGYYNLDDRD  1,8E-05

EGLHVACENALGR C7:+57.04 0,0035

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,0011

EGLHVACENALGR C7:+57.04 0,003

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,0042

VPNHAAELTAGYYNLDDRDGYR  0,0045

AAELTAGYYNLDDR  0,00074

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,00011

VPNHAAELTAGYYNLDDR  6,7E-05

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 2E-06

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 1,4E-05

MHANLGHDPSVDPVAPLER  0,0057

MHANLGHDPSVDPVAPLER M1:+15.99 0,00085

VPNHAAELTAGYYNLDDR  3,4E-05

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,0064

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,001

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,0013

TAVQMYADYMASFR M5:+15.99 - M10:+15.99 4,8E-06

ILDEANKVFLGCR C12:+57.04 0,0022

MHANLGHDPSVDPVAPLER  0,0002



AYDWSAYK  0,0087

MHANLGHDPSVDPVAPLER  0,006

AYDWSAYK  0,0004

TAVQMYADYMTSFR M5:+15.99 - M10:+15.99 0,00021

VPNHAAELTAGYYNLDDR  0,0041

VPNHAAELTAGYYNLDDR  0,0014

907 -72,4095993

GASEHVLDEAER  0,00037

GASEHVLDEAER  0,0032

RIENANILVANTAMDTDKVK M14:+15.99 0,0082

IENANILVANTAMDTDKVK M13:+15.99 0,0036

IENANILVANTAMDTDKVK M13:+15.99 0,0019

RIENANILVANTAMDTDKVK M14:+15.99 0,0088

RIENANILVANTAMDTDKVK M14:+15.99 1,2E-05

RIENANILVANTAMDTDKVK M14:+15.99 0,0015

RIENANILVANTAMDTDKVK M14:+15.99 3,3E-06

RIENANILVANTAMDTDKVK  8,8E-05

LIEEIMIGEDR M6:+15.99 0,0054

LIEEIMIGEDR M6:+15.99 0,00073

IHPMTIIAGYR  2,4E-05

IENANILVANTAMDTDK  5,6E-05

IENANILVANTAMDTDK  0,0003

RIENANILVANTAMDTDKVK  0,0051

LIHFSGVAMGQACTIVLR C13:+57.04 - M9:+15.99 0,008

LIHFSGVAMGQACTIVLR C13:+57.04 - M9:+15.99 0,0033

LIHFSGVAMGQACTIVLR C13:+57.04 0,0053

LIHFSGVAMGQACTIVLR C13:+57.04 0,0016

LIHFSGVAMGQACTIVLR C13:+57.04 6,6E-06

LALVTGGDIASTFDNPESVK  6,2E-05

LALVTGGDIASTFDNPESVK  1,3E-05

DSFLDEGFILDKK  0,0007

DSFLDEGFILDKK  0,00091

LALVTGGDIASTFDNPESVK  0,0032

LALVTGGDIASTFDNPESVK  0,00068

DSFLDEGFILDK  0,00072

DSFLDEGFILDK  7,2E-05

SDLMNIAMTTLSSK  2,1E-05

SDLMNIAMTTLSSK  7,4E-07

LALVTGGDIASTFDNPESVK  9,3E-05

LALVTGGDIASTFDNPESVK  4,8E-05

MASFVGAMAIADLVK M1:+15.99 - M8:+15.99 7,7E-05

MASFVGAMAIADLVK M1:+15.99 - M8:+15.99 7,4E-06

MASFVGAMAIADLVK M1:+15.99 - M8:+15.99 1,3E-05

MASFVGAMAIADLVK M8:+15.99 4,8E-05

MASFVGAMAIADLVK M8:+15.99 2,7E-05

MASFVGAMAIADLVK M8:+15.99 3E-05

LALVTGGDIASTFDNPESVK  0,001

ILSQDKEYFAELAVDAVLR  3,9E-07

ILSQDKEYFAELAVDAVLR  7,4E-07

MASFVGAMAIADLVK  2,4E-06

VQDDEVGDGTTSVVVLAGELLR  0,0022

VQDDEVGDGTTSVVVLAGELLR  0,0017

ALQAIPTIIADNAGLDSAELISQLR  1,6E-05

ALQAIPTIIADNAGLDSAELISQLR  0,0098

ALQAIPTIIADNAGLDSAELISQLR  0,0002

QLIYNFPEELFADAGILAVEHADFEGIER  2,1E-06

QLIYNFPEELFADAGILAVEHADFEGIER  0,0011

QLIYNFPEELFADAGILAVEHADFEGIER  0,00055

1425 -79,89112854

CYSGMTPEQVDR C1:+57.04 - M5:+15.99 0,0082

TFSYYHPESR  0,0044

PSPDKVNVGVGAYR  0,0026

AHNPTGVDPTEEQWR  0,0009

ASLFGHVEPAPK  0,00097

Chaperonin complex component, TCP-1 beta subunit (CCT2)

Aspartate aminotransferase/Glutamic oxaloacetic transaminase AAT1/GOT2



ASLFGHVEPAPK  0,00033

ASLFGHVEPAPK  0,0034

LLHACAHNPTGVDPTEEQWR C5:+57.04 0,0091

MASLFGHVEPAPK M1:+15.99 3E-05

MASLFGHVEPAPK M1:+15.99 0,00034

ASLFGHVEPAPK  0,00046

IAAVQALSGTGACR C13:+57.04 0,0044

MASLFGHVEPAPK M1:+15.99 1,1E-05

MASLFGHVEPAPK M1:+15.99 6E-05

IFLEDGHQIGCAQSYAK C11:+57.04 3,3E-05

IFLEDGHQIGCAQSYAK C11:+57.04 2,8E-05

IFLEDGHQIGCAQSYAK C11:+57.04 3,8E-08

IFLEDGHQIGCAQSYAK C11:+57.04 3,6E-05

NAPNGSFFLLHACAHNPTGVDPTEEQWR C13:+57.04 3,9E-05

NAPNGSFFLLHACAHNPTGVDPTEEQWR C13:+57.04 3E-05

NAPNGSFFLLHACAHNPTGVDPTEEQWR C13:+57.04 6,4E-05

GLDFAGLMDDIK M8:+15.99 0,00037

AGCLSILCEDEMQAVAVK C3:+57.04 - C8:+57.04 0,00037

AGCLSILCEDEMQAVAVK C3:+57.04 - C8:+57.04 0,0011

GLDFAGLMDDIK M8:+15.99 0,0042

GLDFAGLMDDIK M8:+15.99 0,00092

LGSPLSWEHVTNQIGMFCYSGMTPEQVDR C18:+57.04 - M16:+15.99 - M22:+15.99 0,00018

LGSPLSWEHVTNQIGMFCYSGMTPEQVDR C18:+57.04 - M16:+15.99 - M22:+15.99 0,002

NHFPFFDMAYQGFASGDPER M8:+15.99 0,00037

ISMAGVTTGNVAYLANAIHDVTK M3:+15.99 0,00015

ISMAGVTTGNVAYLANAIHDVTK M3:+15.99 0,0014

ISMAGVTTGNVAYLANAIHDVTK M3:+15.99 2,4E-06

NHFPFFDMAYQGFASGDPER M8:+15.99 0,0031

PILGVTEAFLADPSPDK  8,9E-05

PILGVTEAFLADPSPDK  0,0004

PKDPILGVTEAFLADPSPDKVNVGVGAYR  0,0051

ASLFGHVEPAPKDPILGVTEAFLADPSPDK  0,00032

DPILGVTEAFLADPSPDK  0,00084

DPILGVTEAFLADPSPDK  1,6E-10

DPILGVTEAFLADPSPDK  3,3E-07

GLDFAGLMDDIK  0,0041

GLDFAGLMDDIK  0,0052

DPILGVTEAFLADPSPDK  1,9E-08

MASLFGHVEPAPKDPILGVTEAFLADPSPDK M1:+15.99 0,0034

ASLFGHVEPAPKDPILGVTEAFLADPSPDK  1,7E-07

ASLFGHVEPAPKDPILGVTEAFLADPSPDK  1,6E-05

1496 -56,22610855

VAETLMFDYHR M6:+15.99 0,0025

ELINPEVTVTMTENTPDDPR M11:+15.99 5,4E-06

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 - M13:+15.99 2,9E-06

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 5E-05

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 5,1E-05

ILLTSTSEVYGD  0,0077

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 2,9E-06

ILVTGGAGFIGSHLVDK  1E-06

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00034

ILVTGGAGFIGSHLVDK  5,4E-07

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 9,6E-05

ELINPEVTVTMTENTPDDPR  0,00051

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00038

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00085

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,0014

LMENEKNEVIVADNFFTGSK  0,0002

LMENEKNEVIVADNFFTGSK  0,00016

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 7,1E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 1E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 2,3E-07

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 5E-06

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 2,7E-05

dTDP-glucose 4-6-dehydratase/UDP-glucuronic acid decarboxylase



DGLVLMEDDFR  0,0038

ILLTSTSEVYGDPLEHPQTEAYWGNVNPIGVR  3,6E-06

ILLTSTSEVYGDPLEHPQTEAYWGNVNPIGVR  0,00028

LMNGDNTGPINIGNPGEFTMLELAENVK M2:+15.99 - M20:+15.99 1,6E-07

LMNGDNTGPINIGNPGEFTMLELAENVK M2:+15.99 - M20:+15.99 2,9E-05

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 0,0013

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 0,00026

TNVIGTLNMLGLAK  1,6E-05

TNVIGTLNMLGLAK  3,6E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 0,0055

ILVTGGAGFIGSHLVDKLMENEKNEVIVADNFFTGSK M19:+15.99 0,00029

1513 -32,90206909

TLVGTYAQPER  0,0015

FSNHSDHLLVSSWDK  1E-05

FSNHSDHLLVSSWDK  1,7E-06

GEFAHPGPVLDCCFHDDSSGFSAGADHTVR C12:+57.04 - C13:+57.04 0,00011

GEFAHPGPVLDCCFHDDSSGFSAGADHTVR C12:+57.04 - C13:+57.04 3,4E-05

CFPNGTGYALSSVEGR C1:+57.04 3,4E-06

CFPNGTGYALSSVEGR C1:+57.04 9,8E-06

YASSIAALSFSK  5,3E-05

YASSIAALSFSK  2,8E-05

VSMEFFDLSESAQSK M3:+15.99 3,3E-05

VSMEFFDLSESAQSK M3:+15.99 2,2E-07

CFPNGTGYALSSVEGR C1:+57.04 0,0053

VSMEFFDLSESAQSK  1,1E-05

VSMEFFDLSESAQSK  4,1E-06

DTVYPVNAIAFHPIYGTF  0,00069

1577 -27,89794922

AEQQAASPMVAK M9:+15.99 0,002

MEGGDALSASQ M1:+15.99 0,0023

MEGGDALSASQ M1:+15.99 0,0048

SLQQPGQGQQIGK  0,0021

SLQQPGQGQQIGK  0,0029

QGSYYPGQASPQQPGQGQQPGK  0,001

QGSYYPGQASPQQPGQGQQPGK  0,0021

QGSYYPGQASPQQPGQGQQPGK  0,0004

QGSYYPGQASPQQPGQGQQPGK  0,0035

QGSYYPGQASPQQPGQGQQPGK  0,0014

SLQQPGQGQQGHYPASLQQPGQGQPGQR  0,002

SSQTVQGYYPGVTSPR  1,7E-06

SSQTVQGYYPGVTSPR  1,3E-05

GQQGYYPTSLQQPGQGQQGYYPTSLQHTGQR  0,0029

GQQGYYPTSLQQPGQGQQGYYPTSLQHTGQR  0,002

QQPVQGQQPEQGQQPGQWQQGYYPTSPQQLGQGQQPR  0,0058

LPWSTGLQMR  0,00083

1594 -27,50285339

GILAADESTGTIGK  7,4E-07

GILAADESTGTIGK  1,3E-06

IGATEPSQLSIDQNAQGLAR  7,4E-05

IGATEPSQLSIDQNAQGLAR  9,1E-05

FASINVENVEDNR  0,0042

IGATEPSQLSIDQNAQGLAR  0,00097

YKDELIKNAAYIGTPGK  7,6E-05

IGATEPSQLSIDQNAQGLAR  4E-05

YKDELIKNAAYIGTPGK  7,6E-07

YKDELIKNAAYIGTPGK  1,4E-05

IGATEPSQLSIDQNAQGLAR  0,0052

ALNDQHVLLEGTLLKPNMVTPGSDSK M18:+15.99 3,5E-06

ALNDQHVLLEGTLLKPNMVTPGSDSK M18:+15.99 0,00071

VAPEVIAEYTVR  0,00098

VAPEVIAEYTVR  0,00024

GTIELAGTNGETTTQGFDDLGK  2,4E-05

GTIELAGTNGETTTQGFDDLGK  0,0028

GTIELAGTNGETTTQGFDDLGK  3,8E-08

High-molecular-weight glutenin subunit

Fructose-bisphosphate aldolase

Mitotic spindle checkpoint protein BUB3, WD repeat superfamily



1634 -63,5656662

PADEVDKLAEK  0,00047

PADEVDKLAEK  4,4E-05

KEEATEIAPFDPTKK  0,0016

KEEATEIAPFDPTKK  0,009

VVIQDPADEVDK  0,00027

VVIQDPADEVDK  0,00069

KEEATEIAPFDPTK  0,00062

KEEATEIAPFDPTK  0,00019

KEEATEIAPFDPTK  6,6E-05

KEEATEIAPFDPTK  5E-06

KVVIQDPADEVDKLAEK  6,1E-05

KVVIQDPADEVDKLAEK  0,0037

KVVIQDPADEVDKLAEK  9,9E-05

DYKYDELLGR  0,0021

KVVIQDPADEVDKLAEK  0,00028

EEATEIAPFDPTK  0,0046

TEGLSVTESGEASFVGLKK  1E-05

TEGLSVTESGEASFVGLKK  1E-06

VVIQDPADEVDKLAEK  9,1E-05

VVIQDPADEVDKLAEK  5,5E-06

DYKYDELLGR  0,00041

PADEVDKLAEK  0,0084

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M7:+15.99 - M13:+15.99 0,0053

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M7:+15.99 - M13:+15.99 0,00051

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M7:+15.99 - M13:+15.99 0,0041

LAEKTEGLSVTESGEASFVGLK  0,0041

LAEKTEGLSVTESGEASFVGLK  0,00089

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M7:+15.99 - M13:+15.99 0,0038

TEGLSVTESGEASFVGLK  0,0022

TEGLSVTESGEASFVGLK  3,1E-07

TEGLSVTESGEASFVGLK  3,1E-06

TEGLSVTESGEASFVGLK  1,8E-05

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M7:+15.99 - M13:+15.99 0,001

TEGLSVTESGEASFVGLK  1,2E-05

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M13:+15.99 - Q1:-17.02655 0,0045

VVIQDPADEVDKLAEKTEGLSVTESGEASFVGLK  0,00017

VVIQDPADEVDKLAEKTEGLSVTESGEASFVGLK  0,005

TVFVNFMDLCK C10:+57.04 0,0028

TVFVNFMDLCK C10:+57.04 0,00062

TVFVNFMDLCK C10:+57.04 - M7:+15.99 0,004

TEGLSVTESGEASFVGLK  0,0077

TEGLSVTESGEASFVGLK  0,0014

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M7:+15.99 7,9E-05

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M7:+15.99 0,0073

QPEHVMMFLLAEMGTSGSLDGQQR M6:+15.99 - M13:+15.99 - Q1:-17.02655 0,001

TEGLSVTESGEASFVGLK  0,007

1662 -89,4342804

TQDGGTEVVEAK  0,0035

TQDGGTEVVEAK  0,0064

AGAVFGDACLK C9:+57.04 0,00034

AGAVFGDACLK C9:+57.04 0,0067

ANVPVTGVNVPVVGGHAG  0,0003

ANVPVTGVNVPVVGGHAG  9E-06

ANVPVTGVNVPVVGGH  0,0002

ANVPVTGVNVPVVGGH  2E-05

ANVPVTGVNVPVVGGHA  1,6E-05

ANVPVTGVNVPVVGGHA  2,5E-06

ANVPVTGVNVPVVGGHA  2,2E-06

PVNSTVPIAAEVFKK  4,5E-06

PVNSTVPIAAEVFKK  0,0041

ANVPVTGVNVPVVGG  0,0051

ANVPVTGVNVPVVGG  0,00039

GIGQPLALLMK M10:+15.99 0,0019

Eukaryotic translation initiation factor 2 subunit beta

NAD-dependent malate dehydrogenase



GIGQPLALLMK M10:+15.99 0,00033

GGIGQPLALLMK M11:+15.99 0,0046

PVNSTVPIAAEVFK  0,0025

PVNSTVPIAAEVFK  1,1E-05

GIGQPLALLMK M10:+15.99 0,00036

AGGIGQPLALLMK M12:+15.99 8E-05

AGGIGQPLALLMK M12:+15.99 0,0039

GSATLSMAYAGAVFGDACLK C18:+57.04 - M7:+15.99 6,5E-07

GSATLSMAYAGAVFGDACLK C18:+57.04 - M7:+15.99 9,6E-08

NPVNSTVPIAAEVFK  0,0033

KVAILGAAGGIGQPLALLMK M19:+15.99 1,3E-07

KVAILGAAGGIGQPLALLMK M19:+15.99 5E-07

MISNPVNSTVPIAAEVFK M1:+15.99 1,7E-05

MISNPVNSTVPIAAEVFK M1:+15.99 0,00039

MISNPVNSTVPIAAEVFK M1:+15.99 1,6E-05

MISNPVNSTVPIAAEVFK M1:+15.99 0,00012

KVAILGAAGGIGQPLALLMK M19:+15.99 0,00069

KVAILGAAGGIGQPLALLMK M19:+15.99 0,0024

MISNPVNSTVPIAAEVFK M1:+15.99 5,1E-05

KVAILGAAGGIGQPLALLMK M19:+15.99 0,0007

VAILGAAGGIGQPL  0,0047

VAILGAAGGIGQPL  0,00094

ALVNMISNPVNSTVPIAAEVFK M5:+15.99 2,9E-06

ALVNMISNPVNSTVPIAAEVFK M5:+15.99 4E-07

ALVNMISNPVNSTVPIAAEVFK M5:+15.99 1,4E-06

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,00068

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 2,7E-07

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 6,9E-08

KVAILGAAGGIGQPLALLMK  0,00076

KVAILGAAGGIGQPLALLMK  0,00011

KVAILGAAGGIGQPLALLMK  0,0042

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,00031

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 4,4E-05

ANVPVTGVNVPVVGGHAGITILPL  0,0035

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,00042

GFVGDDQLGEALEGADLVIIPAGVPR  0,00048

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,0028

GFVGDDQLGEALEGADLVIIPAGVPR  0,00024

VAILGAAGGIGQPLALLMK  1,2E-05

VAILGAAGGIGQPLALLMK  1,2E-05

VAILGAAGGIGQPLALLMK  0,0071

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 9,4E-07

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 2,1E-06

VAILGAAGGIGQPLALLMK  0,00058

GFVGDDQLGEALEGADLVIIPAGVPR  0,0081

GFVGDDQLGEALEGADLVIIPAGVPR  0,0083

VAILGAAGGIGQPLALLMK  4,2E-05

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,00023

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 1,6E-08

VAILGAAGGIGQPLALLMK  3,4E-06

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 4,6E-08

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 2E-07

VAILGAAGGIGQPLALLMK  5,9E-05

VAILGAAGGIGQPLALLMK  0,00044

VAILGAAGGIGQPLALLMK M18:+15.99 0,0043

1733 -34,82670975

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 0,0003

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 1,7E-06

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 8,4E-06

IPVISNVDAQPHSD  0,00013

IPVISNVDAQPHSD  0,0012

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 6,6E-05

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 0,0002

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 1,2E-05

[acyl-carrier-protein] S-malonyltransferase [EC:2.3.1.39]



LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 4,8E-05

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 0,0093

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 0,0021

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 2,4E-05

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M17:+15.99 0,0024

VQIANFLCPGNYAVSGGVK C8:+57.04 7,9E-05

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 3,8E-08

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 0,00022

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 1,4E-05

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  9,4E-05

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  0,00011

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  7,8E-05

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 0,0003

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 1,7E-06

VQQLCDAANEDVDEK C5:+57.04 8,4E-06

IPVISNVDAQPHSD  0,00013

IPVISNVDAQPHSD  0,0012

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 6,6E-05

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 0,0002

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 1,2E-05

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M6:+15.99 - M17:+15.99 4,8E-05

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 0,0093

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 0,0021

LAVAGAFHTSFMQPAVSR M12:+15.99 2,4E-05

LRGEAMQDASDAANSAMVSVIGLDSEK M17:+15.99 0,0024

VQIANFLCPGNYAVSGGVK C8:+57.04 7,9E-05

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 3,8E-08

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 0,00022

ANDILGYDLLNLCIDGPK C13:+57.04 1,4E-05

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  9,4E-05

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  0,00011

LNSTVISQPAIYVTSLAAVEVLR  7,8E-05

2346 -15,48465633

ATLELTHNWGTESD  0,00014

GFGHIGVTVDDVYK  5,9E-05

GFGHIGVTVDDVYK  5,6E-05

GFGHIGVTVDDVYK  0,0067

GFGHIGVTVDDVYK  0,0034

ATLELTHNWGTESDPEFK  0,00016

ATLELTHNWGTESDPEFK  8,8E-05

ATLELTHNWGTESDPEFK  3E-07

ATLELTHNWGTESDPEFK  2,1E-05

GFGHIGVTVDDVYK  0,0017

GFGHIGVTVDDVYK  7,8E-06

GFGHIGVTVDDVYK  2,3E-05

ATLELTHNWGTESDPEFK  0,00038

GFGHIGVTVDDVYK  0,00095

GFGHIGVTVDDVYK  8,5E-05

GFGHIGVTVDDVYK  0,006

2448 -30,63648415

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,0081

NSILGALPVDVIAN  0,00084

SSILGALPVDVIANAYGISR  1,2E-07

NSILGALPVDVIANAYGISR  5,7E-06

SSILGALPVDVIANAYGISR  2,7E-05

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,00027

SSILGALPVDVIANAYGISR  0,0027

SSILGALPVDVIANAYGISR  4,2E-05

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,00043

NSILGALPVDVIANAYGISR  6,2E-05

NSILGALPVDVIANAYGISR  8,9E-06

SSILGALPVDVIANAYGISR  1,6E-08

SSILGALPVDVIANAYGISR  0,00022

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,00033

Triticin

lactoylglutathione lyase [EC:4.4.1.5]



SSILGALPVDVIANAYGISR  5,9E-05

SSILGALPVDVIANAYGISR  5,5E-05

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,0031

NSILGALPVDVIANAYGISR  1,7E-06

NSILGALPVDVIANAYGISR  1,6E-05

NSILGALPVDVIANAYGISR  2,1E-07

NVFNDLLSPGQLLIIPQNYVVLK  0,0089

NVFNDLLSPGQLLIIPQNYVVLK  0,00067

NSILGALPVDVIANAYGISR  1,9E-06

SSILGALPVDVIANAYGISR  0,0014

NSILGALPVDVIANAYGISR  7,4E-07

SSILGALPVDVIANAYGISR  1,3E-07

NSILGALPVDVIANAYGISR  8,6E-07

NSILGALPVDVIANAYGISR  1,3E-06

NSILGALPVDVIANAYGISR  1,2E-06

SSILGALPVDVIANAYGISR  0,0028

SSILGALPVDVIANAYGISR  0,00033

NSILGALPVDVIANAYGISR  0,0077

2471 -48,18342972

KLEDIVPSSHN  0,0013

KLEDIVPSSHNCD C12:+57.04 0,0021

KLEDIVPSSHNCD C12:+57.04 2,9E-05

KLEDIVPSSH  0,0071

KLEDIVPSSH  0,001

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0062

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 1,9E-05

PSSHNCDVPHVDR C6:+57.04 0,00031

LEDIVPSSHNCDVPHVDR C11:+57.04 0,00013

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,00031

LEDIVPSSHNCDVPHVDR C11:+57.04 0,0011

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0054

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,00092

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0072

LPTDDVLLGQIK  0,0021

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 6,1E-05

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,00035

LPTDDVLLGQIK  0,00062

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,003

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,00092

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 0,0017

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 6,4E-05

DDLKLPTDDVLLGQIK  0,00046

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 7,6E-06

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 2,4E-06

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 1,4E-05

LPTDDVLLGQIK  0,00053

LPTDDVLLGQIK  0,0054

YQLIDITDDGYVSLLTESGNTK  0,0011

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,0057

DDLKLPTDDVLLGQIK  0,0096

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,0013

CHFVAIDIFNGK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0028

QDYQLIDITDDGYVSLLTESGNTKDDLK  0,002

CHFVAIDIFNGK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0055

QDYQLIDITDDGYVSLLTESGNTKDDLK  0,0009

LPTDDVLLGQIK  0,0036

2576 -37,23802567

IGSLVDVQTSK  0,0018

IGSLVDVQTSK  0,00012

IGSLVDVQTSKD  6,9E-05

IGSLVDVQTSKD  8,5E-05

IGSLVDVQTSKDPEGLR  8,6E-05

IGSLVDVQTSK  0,0023

IGSLVDVQTSK  0,005

Uncharacterized protein

Eukaryotic translation initiation factor 5A3



QELEIVMGNEHISFTTSK M7:+15.99 1,1E-05

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR  1E-06

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR  3,5E-05

GKFGHEFLEFEFRPDGK  1,6E-05

GKFGHEFLEFEFRPDGK  3E-05

GKFGHEFLEFEFRPDGK  0,007

GKFGHEFLEFEFRPDGK  0,00032

FGHEFLEFEFRPDGK  0,0075

FGHEFLEFEFRPDGK  0,00045

QELEIVMGNEHISFTTSK M7:+15.99 0,0045

QELEIVMGNEHISFTTSK  4,9E-05

QELEIVMGNEHISFTTSK  0,00049

QELEIVMGNEHISFTTSK  0,0027

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR A1:+42.01057 1,8E-07

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR A1:+42.01057 9,9E-05

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR A1:+42.01057 1,3E-07

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR A1:+42.01057 2,5E-08

AAVGGAGNGAGEEAGGAEFYLR A1:+42.01057 0,00053

CFVFSLINLHFK C1:+57.04 0,0017

CFVFSLINLHFK C1:+57.04 0,0076

CFVFSLINLHFK C1:+57.04 0,00063

CFVFSLINLHFK C1:+57.04 4,1E-05

CFVFSLINLHFK C1:+57.04 0,0067

358 -25,41130447

QGQQLEQGQQPGQGQQTR  0,0051

QGQQLEQGQQPGQGQQTR  3,7E-06

QQPGQGQQIGQGQQLGQGR  0,00029

QQPGQGQQIGQGQQLGQGR  2,4E-06

QQPGQGQQIGQGQQLGQGR  2,1E-05

ELQESSLEACR C10:+57.04 0,00032

VQQPATQLPIMCR C12:+57.04 - M11:+15.99 0,00039

VQQPATQLPIMCR C12:+57.04 - M11:+15.99 0,0019

VQQPATQLPIMCR C12:+57.04 - M11:+15.99 0,00062

QQPGQGQQPEQGQQPGQGQQGYYPTFPQQPGQGK  0,00025

LPWSTGLQMR  0,0055

LPWSTGLQMR  0,00014

LPWSTGLQMR  0,0015

402 -22,76257515

VVDALGVPIDGK  0,00055

AILSTINPELQK  0,0017

VVDALGVPIDGK  5,1E-05

AAELTTLLESR  0,0088

DNGMHALIIYDDLSK  0,0044

VYGLNEIQAGEMVEFASGVK M12:+15.99 7,1E-06

MTNFYTNFQVDEIGR M1:+15.99 0,00014

VYGLNEIQAGEMVEFASGVK M12:+15.99 8,3E-08

MTNFYTNFQVDEIGR M1:+15.99 6,2E-05

VVDALGVPIDGK  0,00055

AILSTINPELQK  0,0017

VVDALGVPIDGK  5,1E-05

AAELTTLLESR  0,0088

DNGMHALIIYDDLSK  0,0044

VYGLNEIQAGEMVEFASGVK M12:+15.99 7,1E-06

MTNFYTNFQVDEIGR M1:+15.99 0,00014

VYGLNEIQAGEMVEFASGVK M12:+15.99 8,3E-08

MTNFYTNFQVDEIGR M1:+15.99 6,2E-05

715 -51,4895401

VVNALAKPIDGK  0,00027

VVQVGDGIAR  0,0026

HLKDTKPQFQEIISSSK  0,0081

TAVATDTILNQK  0,002

VVNALAKPIDGKGEIIASESR  0,0048

DTKPQFQEIISSSK  0,00074

PAINVGISVSR  0,0095

ATP synthase subunit alpha, mitochondrial

ATP synthase subunit alpha, chloroplastic

HMW-glutenin By subunit



HTLIIYDDLSK  1,1E-05

LIESPAPSIISR  0,00052

HTLIIYDDLSK  1,9E-05

EAYPGDVFYLHSR  0,00095

EAYPGDVFYLHSR  6,5E-05

EAYPGDVFYLHSR  0,00024

IAQIPVSEAYLGR  0,0022

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M7:+15.99 - M12:+15.99 3,4E-06

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M7:+15.99 - M12:+15.99 1,1E-08

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M7:+15.99 1,9E-07

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M7:+15.99 9,4E-09

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M7:+15.99 4E-09

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M12:+15.99 0,0064

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK M12:+15.99 0,00032

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR M8:+15.99 7E-07

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR M8:+15.99 1,2E-05

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR M8:+15.99 0,00017

NVGIVLMGDGLMIQEGSFVK  3,3E-06

SVYEPLQTGLIAIDSMIPIGR M16:+15.99 0,0026

SVYEPLQTGLIAIDSMIPIGR M16:+15.99 0,0017

SVYEPLQTGLIAIDSMIPIGR M16:+15.99 0,0068

SVYEPLQTGLIAIDSMIPIGR M16:+15.99 0,00086

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR  3E-06

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR  3E-07

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR  0,001

IIGLGEIMSGELVEFAEGTR  0,00015

744 -72,64346313

HGVTLHLNIDK  0,0024

HGVTLHLNIDK  0,0028

SLNTQFAAASSTASR  0,0021

SLNTQFAAASSTASR  5,1E-07

VAEEIEAQLAK  0,003

MIGGGNYIEYR  0,0086

LYGQSISAVTAGVK  0,0007

HTNIATALLGH  0,004

ESEVDMSAFQYVK M6:+15.99 0,0012

HTNIATALLGH  0,0019

MIDKHTNIATALLGHIK M1:+15.99 0,0057

HLMNAVNSLPELTER M3:+15.99 0,0089

MIDKHTNIATALLGHIK M1:+15.99 0,00061

MIDKHTNIATALLGHIK M1:+15.99 6,9E-06

HTNIATALLGHIK  1E-05

HTNIATALLGHIK  0,0014

HTNIATALLGHIK  3,2E-07

HTNIATALLGHIK  0,00036

HTNIATALLGHIK  0,0012

GGPAEMVAAALDAR M6:+15.99 0,0037

ESEVDMSAFQYVK  0,0077

GGPAEMVAAALDAR M6:+15.99 0,00045

SLDGYYECENDMLVNGTVDR C8:+57.04 4,8E-06

GGPAEMVAAALDAR M6:+15.99 0,00017

PVLCLFDR C4:+57.04 0,0047

PVLCLFDR C4:+57.04 0,00081

TVEALMEGKPNPEVDNYLLFDPR M6:+15.99 0,003

GGPAEMVAAALDAR  0,0006

GGPAEMVAAALDAR  0,001

EAIVFMIGGGNYIEYR M6:+15.99 3,1E-05

EAIVFMIGGGNYIEYR M6:+15.99 2,6E-07

EAIVFMIGGGNYIEYR M6:+15.99 4,3E-06

EAIVFMIGGGNYIEYR M6:+15.99 3,5E-06

ILVMDGPCISLLSPVLR C8:+57.04 - M4:+15.99 0,0012

ILVMDGPCISLLSPVLR C8:+57.04 - M4:+15.99 1,5E-05

EAIVFMIGGGNYIEYR  4,8E-05

ILVMDGPCISLLSPVLR C8:+57.04 0,0012

Vesicle trafficking protein Sly1 (Sec1 family)



ILVMDGPCISLLSPVLR C8:+57.04 0,00019

YDLDDSDPFWVANSWSPFPK  0,0091

YDLDDSDPFWVANSWSPFPK  3,9E-07

YDLDDSDPFWVANSWSPFPK  4,9E-07

HVIYGATEILNGVEFIQQLAELGQK  0,00011

HVIYGATEILNGVEFIQQLAELGQK  0,0004

TGHAMLHTLYGQAMK M5:+15.99 - M14:+15.99 0,0066

AYFSATSAHTCTGDGNAMVAR C11:+57.04 - M18:+15.99 5E-06

AYFSATSAHTCTGDGNAMVAR C11:+57.04 - M18:+15.99 6,5E-05

770 -44,50045013

AYGIHLGTEMCK C11:+57.04 - M10:+15.99 0,001

AYGIHLGTEMCK C11:+57.04 - M10:+15.99 0,0032

GFLTINSQPAVNAEK  4,3E-05

GFLTINSQPAVNAEK  4E-05

SESPSVGWGGPGGYVYQK  7,2E-05

SESPSVGWGGPGGYVYQK  0,0026

SESPSVGWGGPGGYVYQK  7,6E-05

SDSPSVGWGGPGGYVYQK  0,003

TEEGVENLFER  0,004

AYVEFFCAK C7:+57.04 0,0073

IPAEITAALDPIKDNEEAVK  0,007

IPAEITAALDPIKDNEEAVK  0,00015

AFPSLTYIAVNK  0,0069

AFPSLTYIAVNK  0,00034

QIGITCPIVPGIMPINNYK C6:+57.04 - M13:+15.99 1,8E-05

MVAHGPNFCDITWGAGGSTADVTLDIANR C9:+57.04 - M1:+15.99 0,00022

MVAHGPNFCDITWGAGGSTADVTLDIANR C9:+57.04 - M1:+15.99 0,0014

EIIQPTVVDSASFMVWK  0,002

EGESISNIPANAVNAVTWGVFPGK  0,0015

TALAILMNLGLIEESK M7:+15.99 1,2E-06

TALAILMNLGLIEESK M7:+15.99 6,2E-08

TALAILMNLGLIEESK  2,2E-07

KVDAGADVIVTQLFYDTDIFLK  0,004

823 -54,88278961

SSFAHHGVK  0,0071

ALLHSSHMYHEAK M8:+15.99 0,0046

AIDDAEGMVK M8:+15.99 0,001

AIDDAEGMVK M8:+15.99 0,0024

TCHAHPTVSEALK C2:+57.04 0,0032

TCHAHPTVSEALK C2:+57.04 0,00016

VVGVDTSGSGVK  0,00021

VVGVDTSGSGVK  0,0083

NIIVATGSDVK  0,0089

NIIVATGSDVK  0,0027

EGHVDYDTVPGVVYTHPEVASVGK  4E-05

EGHVDYDTVPGVVYTHPEVASVGK  0,0022

EGHVDYDTVPGVVYTHPEVASVGK  0,00043

GALGGTCLNVGCIPSK C7:+57.04 - C12:+57.04 2E-05

GALGGTCLNVGCIPSK C7:+57.04 - C12:+57.04 3,6E-05

FSNLEVDLPAMMSQK M11:+15.99 0,00087

AEEDGVACVEFIAGK C8:+57.04 2,3E-06

AEEDGVACVEFIAGK C8:+57.04 0,005

AEEDGVACVEFIAGK C8:+57.04 4,7E-05

VPYTAGIGLDAIGVETDKGGR  0,0026

VPYTAGIGLDAIGVETDKGGR  0,00074

SSAEESDVVVIGGGPGGYVAAIK S1:+42.0 0,0063

SSAEESDVVVIGGGPGGYVAAIK S1:+42.0 0,00049

VPYTAGIGLDAIGVETDK  1,7E-05

VPYTAGIGLDAIGVETDK  0,00052

LVSPSEVSVDLVDGGSTIVK  8E-06

LVSPSEVSVDLVDGGSTIVK  4,7E-05

LVVIGAGYIGLEMGSVWNR M13:+15.99 0,00056

LVVIGAGYIGLEMGSVWNR M13:+15.99 0,0065

829 -90,47877502

glutathione-disulfide reductase activity

Acetohydroxyacid synthase

Methylenetetrahydrofolate reductase



SPVITNHLFR  0,00085

SPVITNHLFR  0,0049

SPVITNHLFR  0,0069

RPILYVGGGCAASGEELR C10:+57.04 0,00047

RPILYVGGGCAASGEELR C10:+57.04 0,0017

AQQGLDFGPWHK  0,0033

PGPVLVDIPK  0,00091

IVHIDIDPAEIGK  7,5E-05

IVHIDIDPAEIGK  0,00051

AASPAATSVAPPATALRPWGPSEPR  0,0026

GEAIIATGVGQHQMWAAQYYTYK M14:+15.99 0,0077

GEAIIATGVGQHQMWAAQYYTYK M14:+15.99 0,0029

GEAIIATGVGQHQMWAAQYYTYK  0,00063

GEAIIATGVGQHQMWAAQYYTYK  0,001

MIGTDAFQETPIVEVTR M1:+15.99 0,0035

MIGTDAFQETPIVEVTR M1:+15.99 1,8E-06

MIGTDAFQETPIVEVTR M1:+15.99 0,00015

HNYLVLDVEDIPR  1E-04

HNYLVLDVEDIPR  5,1E-05

VIQEAFFLASSGR  0,00097

PGPVLVDIPK  0,00027

VIQEAFFLASSGR  6,6E-06

GEAIIATGVGQHQMWAAQYYTYK  0,0026

VIQEAFFLASSGR  7,3E-05

1021 -237,7520752

PPSVVPGGDLAK  0,0084

PPSVVPGGDLAK  0,0074

INYQPPGVVPGGDLAK  0,00011

INYQPPGVVPGGDLAK  0,00027

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 2,1E-05

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 6,3E-06

GINYQPPGVVPGGDLAK  0,003

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 0,0035

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 0,00015

INYQPPSVVPGGDLAK  0,0034

GINYQPPGVVPGGDLAK  0,0066

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 0,0053

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 0,0016

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 9,2E-07

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 8,7E-06

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 0,0024

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 0,0043

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 1E-04

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 0,00013

CGINYQPPGVVPGGDLAK C1:+57.04 0,00027

CGINYQPPSVVPGGDLAK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0024

NSVLSTHSLLEHTDVSILLDNEAIYDICR C28:+57.04 2,3E-05

NSVLSTHSLLEHTDVSILLDNEAIYDICR C28:+57.04 4,8E-06

NSVLSTHSLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C28:+57.04 0,00015

NSVLSTHSLLEHTDVSILLDNEAIYDICR C28:+57.04 2,4E-05

NSVLSTHSLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C28:+57.04 0,0021

SLLEHTDVSILLDNEAIYDICR C21:+57.04 0,00048

SVLSTHSLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C27:+57.04 0,00031

SLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C21:+57.04 1,4E-09

SLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C21:+57.04 3,8E-05

NSVLSTHSLLEHTDVAVLLDNEAIYDICR C28:+57.04 1,1E-05

SLLEHTDVSILLDNEAIYDICR C21:+57.04 0,0083

1032 -98,4450531

QAVADHANNLASK  0,007

QAVADHANNLASK  0,0028

QAVADHANNLASK Q1:-17.02655 4,1E-05

QAVADHANNLASK Q1:-17.02655 0,0083

QAVADHANNLASK Q1:-17.02655 0,00099

QAVADHANNLASK  0,00091

Alpha tubulin-3A

Glutathione-disulfide reductase activity 



ALAENEGDGIAK  0,0028

ALAENEGDGIAK  0,00032

ALAENEGDGIAK  0,00023

VNSGVSHSVNEPVA  0,0073

VNSGVSHSVNEPVAA  0,0039

VNSGVSHSVNEPVAA  0,0014

QAVADHANNLASK  0,0037

ALAENEGDGIAK  0,0029

ALAENEGDGIAK  0,00075

ALAENEGDGIAK  0,0029

TVFTSDHALK  0,0097

KIDYHTGVFASK  6,5E-06

KIDYHTGVFASK  0,0033

KIDYHTGVFASK  0,00015

GAALHAVEEGLK  0,00031

GAALHAVEEGLK  0,0036

AGVGGHGAALHAVEEGLK  0,004

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,00082

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 1,1E-06

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 4,2E-07

TAIIEGDVVGGTCVNRG C13:+57.04 0,0025

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,00014

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 7,6E-06

GLGLENINVVTQR  0,0013

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,0046

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,00011

DHILNHLSIPAACFTHPEISMVGLTEPQAR C13:+57.04 - M21:+15.99 0,0033

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,0093

KPVLIELIDAK  0,0016

KPVLIELIDAK  0,0037

DHILNHLSIPAACFTHPEISMVGLTEPQAR C13:+57.04 - M21:+15.99 9,6E-05

NIIIATGSVPFVPK  5,8E-06

NIIIATGSVPFVPK  3,7E-05

APFTNGLGLENINVVTQR  0,00031

APFTNGLGLENINVVTQR  0,00018

DGKPVLIELIDAK  4E-06

DHILNHLSIPAACFTHPEISMVGLTEPQAR C13:+57.04 0,00067

DGKPVLIELIDAK  1,8E-06

DHILNHLSIPAACFTHPEISMVGLTEPQAR C13:+57.04 0,00012

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 - M1:+15.99 0,00096

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 - M1:+15.99 1,8E-05

PVLIELIDAK  0,0048

PVLIELIDAK  0,0021

DGKPVLIELIDAK  9,9E-06

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 - M1:+15.99 2,6E-07

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 0,0059

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 0,00018

MQVTDADGNVVPNLFCIGDANGK C16:+57.04 1,2E-05

DGKPVLIELIDAK  4,9E-06

NIIIATGSVPFVPK  5,9E-06

NIIIATGSVPFVPK  0,00013

GFDYDLVIIGAGVGGHGAALHAVEEGLK  4E-07

DGKPVLIELIDAK  0,00022

GGFDYDLVIIGAGVGGHGAALHAVEEGLK  0,00075

IGAGVGGHGAALHAVEEGLK  0,0011

GGFDYDLVIIGAGVGGHGAALHAVEEGLK  0,0017

IGAGVGGHGAALHAVEEGLK  0,0004

ETLEVDAALIATGR  0,00051

ETLEVDAALIATGR  4,1E-05

ETLEVDAALIATGR  0,0058

GAGVGGHGAALHAVEEGLK  1E-05

GAGVGGHGAALHAVEEGLK  0,002

NIIIATGSVPFVPK  0,00018

NIIIATGSVPFVPK  0,00028



DGKPVLIELIDAK  0,0013

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,00031

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,0017

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,00099

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,0006

LAVHAHPTLSEVLDELFK  9,2E-07

LAVHAHPTLSEVLDELFK  4,5E-08

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,0004

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,00089

ETLEVDAALIATGR  0,00084

ETLEVDAALIATGR  0,0029

NIIIATGSVPFVPK  0,00034

NIIIATGSVPFVPK  0,00028

LAVHAHPTLSEVLDELFK  0,0065

NIIIATGSVPFVPK  0,00044

NIIIATGSVPFVPK  6,3E-06

ETLEVDAALIATGR  0,0012

ETLEVDAALIATGR  0,0052

ETLEVDAALIATGR  0,0063

ETLEVDAALIATGR  0,00031

NIIIATGSVPFVPK  0,002

TAIIEGDVVGGTCVNR C13:+57.04 0,0078

1083 -105,7001038

GRDHTVSATHGDMDQNTR M13:+15.99 0,0054

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 6E-07

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0025

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 1,2E-05

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0028

GRDHTVSATHGDMDQNTR  0,0088

GRDHTVSATHGDMDQNTR  0,0034

DHTVSATHGDMDQNTR  6,4E-09

DHTVSATHGDMDQNTR  1,5E-07

VHACVGGTSVR C4:+57.04 3,3E-05

VHACVGGTSVR C4:+57.04 5,8E-06

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 3,5E-06

VHACVGGTSVR C4:+57.04 0,00025

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0017

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0008

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0069

DHTVSATHGDMDQNTR M11:+15.99 0,0034

VHACVGGTSVR C4:+57.04 1,1E-05

MAPEGSQFDAK M1:+15.99 0,00091

VHACVGGTSVR C4:+57.04 3,4E-05

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 0,0012

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 0,0057

ILASGVHVVVGTPGR  9,3E-05

ILASGVHVVVGTPGR  1,7E-05

ASGVHVVVGTPGR  0,0041

ASGVHVVVGTPGR  0,00026

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 0,0023

SATMPPEALEITR M4:+15.99 0,0089

SATMPPEALEITR M4:+15.99 0,00047

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 0,00011

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 0,0042

AGMAPEGSQFDAK A1:+42.01057 6,8E-05

GIYAYGFEKPSAIQQR  0,00011

GIYAYGFEKPSAIQQR  1,7E-05

KGVAINFVTR  0,0015

KGVAINFVTR  0,0022

GFEKPSAIQQR  0,0028

GFEKPSAIQQR  0,0041

ILASGVHVVVGTPGR  5,7E-06

ILASGVHVVVGTPGR  3,3E-05

GIYAYGFEKPSAIQQR  0,00037

hydrogen-exporting ATPase activity, phosphorylative mechanism



GFEKPSAIQQR  0,0063

QFYVNVEKEEWK  0,0017

GIYAYGFEK  0,0072

QFYVNVEKEEWK  0,00014

QFYVNVEKEEWK  7,2E-05

GIYAYGFEK  0,0045

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 0,0057

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 8,7E-07

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 9,7E-06

ILASGVHVVVGTPGR  0,00052

AGMAPEGSQFDAK M3:+15.99 - A1:+42.01057 7,4E-06

QFYVNVEKEEWK  0,00043

GIYAYGFEKPSAIQQR  0,00079

QFYVNVEKEEWK  0,0025

QFYVNVEKEEWK  0,00013

GLDVIQQAQSGTGK  0,00074

ILASGVHVVVGTPGR  6,8E-05

GIYAYGFEKPSAIQQR  0,0045

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 3,4E-05

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 2E-05

MFVLDEADEMLSRG M1:+15.99 0,0086

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 0,00041

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 2,2E-05

VLITTDLLAR  0,0026

ILASGVHVVVGTPGR  2,2E-05

ILASGVHVVVGTPGR  6E-07

KIQVGVFSATMPPEALEITR M11:+15.99 5,2E-05

GLDVIQQAQSGTGK  0,0021

GLDVIQQAQSGTGK  1E-04

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 1,4E-05

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 2,4E-05

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 2,4E-05

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 0,00022

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 9,1E-05

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 7E-05

VLITTDLLAR  0,0037

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 1,2E-05

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00026

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00039

ILASGVHVVVGTPGR  0,0013

ILASGVHVVVGTPGR  0,00061

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0042

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 2,6E-05

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  6,2E-05

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 4,3E-05

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 1,3E-05

VLITTDLLAR  0,0093

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 1,8E-06

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 0,0005

INYDLPTQPENYLHR  0,0053

IQVGVFSATMPPEALEITR  2,8E-05

MFVLDEADEMLSR M10:+15.99 8,1E-06

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00026

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 1E-04

VINYDLPTQPENYLHR  0,0025

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 5,1E-07

IQVGVFSATMPPEALEITR  5,7E-05

MFVLDEADEMLSR  1,8E-05

MFVLDEADEMLSR  0,00079

MFVLDEADEMLSR  4,1E-06

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  5,5E-05

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0016

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0088

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 2,3E-05



IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00024

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 1,1E-05

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,0022

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,0022

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00013

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,0016

DQIYDIFQLLPGK  0,0041

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,0079

DQIYDIFQLLPGK  0,00024

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0004

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 7,8E-05

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,001

VLITTDLLAR  0,0056

DQIYDIFQLLPGK  0,0042

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,0016

TATFCSGILQQLDYGLVECQALVLAPTR C5:+57.04 - C19:+57.04 0,00012

DQIYDIFQLLPGK  0,00012

FYNVVIEELPANVADLL  0,0034

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0005

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00049

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 0,0017

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,001

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 0,0022

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,00015

VLITTDLLAR  0,0055

VLITTDLLAR  0,0068

GFKDQIYDIFQLLPGK  0,0021

FYNVVIEELPANVADLL  0,0014

DQIYDIFQLLPGK  0,00019

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,0014

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,0025

MFVLDEADEMLSR M1:+15.99 - M10:+15.99 5,3E-05

GLDVIQQAQSGTGK  0,0065

FYNVVIEELPANVADLL  0,00024

VLITTDLLAR  0,0097

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,001

VLITTDLLAR  0,0039

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00073

IQVGVFSATMPPEALEITR M10:+15.99 0,00019

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,00064

GIDVQQVSLVINYDLPTQPENYLHR  0,0034

LDTLCDLYETLAITQSVIFVNTR C5:+57.04 0,0071

1134 -55,06058884

VPIGVGENTK  0,0014

VPIGVGENTK  0,0023

NAMMMGADSYETEDEISR M3:+15.99 - M4:+15.99 - M5:+15.99 3,5E-08

NAMMMGADSYETEDEISR M3:+15.99 - M4:+15.99 - M5:+15.99 4,1E-07

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 0,00063

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 0,00051

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 9,4E-07

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 0,00044

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 6,6E-10

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 2,7E-12

HVDDNADITLSCAPVGESR C12:+57.04 2,9E-05

IKEAIISHGCFLR C10:+57.04 0,0016

IFVMTQFNSASLNR M4:+15.99 0,005

LIDIPMSNCFNSGINK C9:+57.04 - M6:+15.99 0,00029

LIDIPMSNCFNSGINK C9:+57.04 - M6:+15.99 0,00059

LIDIPMSNCFNSGINK C9:+57.04 - M6:+15.99 0,00081

SFFDANMALCEQPPK C10:+57.04 - M7:+15.99 0,00077

SFFDANMALCEQPPK C10:+57.04 - M7:+15.99 2,2E-05

YAELHDFGSEILPR  0,0018

GPAATGAQCVLTSDASPADTLVLR C9:+57.04 5,3E-08

GPAATGAQCVLTSDASPADTLVLR C9:+57.04 8,4E-06

Glucose-1-phosphate adenylyltransferase large subunit, chloroplastic amyloplastic



YPYIASMGVYVFK M7:+15.99 0,0058

GPAATGAQCVLTSDASPADTLVLR C9:+57.04 2E-07

YPYIASMGVYVFK M7:+15.99 0,00017

GPAATGAQCVLTSDASPADTLVLR C9:+57.04 1,2E-05

VDTSFLNFAIDDPAK  0,00022

VDTSFLNFAIDDPAK  1,3E-05

ALHDHNVQAYVFTDYWEDIGTIR  1,1E-05

ALHDHNVQAYVFTDYWEDIGTIR  4,3E-05

VDTSFLNFAIDDPAK  0,00087

NYADPNEVAAVILGGGTGTQLFPLTSTR  0,00011

1173 -40,59753418

QVGVGGYGYPAMVALNVK M12:+15.99 0,00015

GNLPLEGAPTVVESEPWDGK  4,3E-06

GNLPLEGAPTVVESEPWDGK  0,00036

LYSAGSPVLQLNPNNFK  0,0017

LYSAGSPVLQLNPNNFK  0,0017

DVEPIVNFALSQVK  0,00098

SPYSFVWAGAGK  0,0096

SPYSFVWAGAGK  0,0012

QVGVGGYGYPAMVALNVK  5,4E-05

QVGVGGYGYPAMVALNVK  1,5E-05

YLELLLSVAEK  0,0026

YLELLLSVAEK  0,0074

GNLPLEGAPTVVESEPWDGKDGEVIEEDEFSLE  0,00084

VEGFPTILVFGADKESPFPYQGAR  0,0063

1178 -152,0831604

PGSITPHTK  0,0036

PGSITPHTK  0,00084

PGSITPHTK  0,0023

HYAHVDCPGH C7:+57.04 0,00021

HYAHVDCPGHAD C7:+57.04 0,00022

HYAHVDCPGHAD C7:+57.04 0,00012

IGTIGHVDHGK  0,00095

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,0039

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 3,6E-05

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,00038

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 1,1E-05

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 1,6E-05

PGSITPHTK  0,0083

PGSITPHTK  0,0072

KPHVNIGTIGHVDHGK  0,0036

GMVLAKPGSITPHTK M2:+15.99 0,0056

GMVLAKPGSITPHTK M2:+15.99 0,00069

KYDEIDAAPEER  0,0045

GMVLAKPGSITPHTK M2:+15.99 0,00058

GMVLAKPGSITPHTK M2:+15.99 0,0015

TATVEYETETR  0,0022

KYDEIDAAPEER  0,0049

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,0021

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,001

VNIGTIGHVDHGK  0,004

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,0012

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,00034

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,00085

GMVLAKPGSITPH M2:+15.99 0,00098

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,0043

GMVLAKPGSITPHTK  4,6E-05

GMVLAKPGSITPHTK  3,6E-05

KYDEIDAAPEER  6,1E-05

TTDVTGNVTNIMNDK M12:+15.99 2,5E-06

TTDVTGNVTNIMNDK M12:+15.99 2,6E-05

TTDVTGNVTNIMNDKD M12:+15.99 8,2E-05

KYDEIDAAPEER  0,0066

TTDVTGNVTNIMNDKD M12:+15.99 0,00082

Putative PDI-like protein

Mitochondrial translation elongation factor Tu



KYDEIDAAPEER  0,00046

TTDVTGNVTNIMNDKDE M12:+15.99 0,002

TTDVTGNVTNIMNDKDEE M12:+15.99 0,00038

HYAHVDCPGHADYVK C7:+57.04 0,0086

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,0088

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,0047

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 5,1E-06

TTDVTGNVTNIMND M12:+15.99 0,00012

TTDVTGNVTNIMND M12:+15.99 0,0053

NATVTGVEMFQK M9:+15.99 0,00011

NATVTGVEMFQK M9:+15.99 0,00061

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK  5,6E-06

KYDEIDAAPEER  0,0024

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK  1,5E-05

KYDEIDAAPEER  0,0062

GAILVVSGADGPMPQTK M13:+15.99 1,3E-05

AILVVSGADGPMPQTK M12:+15.99 0,0015

GAILVVSGADGPMPQTK M13:+15.99 1,8E-06

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,0028

TTDVTGNVTNIMNDK  4,5E-07

TTDVTGNVTNIMNDK  0,00013

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,00061

NATVTGVEMFQK M9:+15.99 0,0025

NATVTGVEMFQK M9:+15.99 0,0032

TTDVTGNVTNIMNDKDEEAK M12:+15.99 0,0026

NATVTGVEMFQK  0,00058

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,0035

NATVTGVEMFQK M9:+15.99 0,00032

MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 - M1:+15.99 - M15:+15.99 0,0014

MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 - M1:+15.99 - M15:+15.99 0,0026

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M9:+15.99 - M23:+15.99 0,003

NATVTGVEMFQK  0,0027

NATVTGVEMFQK  0,0011

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M9:+15.99 - M23:+15.99 0,00013

GITINTATVEYETETR  0,0026

VGDPVDLVGIR  0,0065

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,00033

VGDPVDLVGIR  0,0041

TKFEAVVYVLK  0,0061

TKFEAVVYVLK  0,0016

GITINTATVEYETETR  0,0073

GITINTATVEYETETR  1,3E-06

GITINTATVEYETETR  7,2E-06

NATVTGVEMFQK  0,00094

GITINTATVEYETETR  8,8E-07

ALEALMATPGIK  0,0047

ALEALMATPGIK  0,0024

ALEALMATPGIK  0,0014

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M9:+15.99 0,00046

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M9:+15.99 - M23:+15.99 0,0011

FEAVVYVLK  0,0061

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M23:+15.99 0,0096

AIAGDNVGLLLR  0,0086

ALEALMATPGIK M6:+15.99 4,8E-05

AIAGDNVGLLLR  0,0031

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,00048

MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 0,0012

ALEALMATPGIK M6:+15.99 9,6E-05

MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 0,0054

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 4,2E-05

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 7,3E-05

VGDPVDLVGIR  0,0014

VGDPVDLVGIR  0,0062

MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 0,0042



MVVELIQPVACEQGMR C11:+57.04 0,0011

FEAVVYVLK  0,0022

GITINTATVEYETETR  1,4E-05

FEAVVYVLK  0,0013

GITINTATVEYETETR  0,00058

FEAVVYVLK  0,001

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 6,7E-07

TMDDAIAGDNVGLLLR  1,5E-05

TMDDAIAGDNVGLLLR  0,00013

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,00085

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,0019

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 1,8E-05

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 4,1E-07

VGDPVDLVGIR  0,0026

VGDPVDLVGIR  0,0047

VGDPVDLVGIR  0,00071

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 4,5E-06

VGDPVDLVGIR  0,0014

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M23:+15.99 0,0028

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK  0,0073

NMITGAAQMDGAILVVSGADGPMPQTK M2:+15.99 - M9:+15.99 - M23:+15.99 0,0045

GITINTATVEYETETR  1E-05

GITINTATVEYETETR  7,7E-05

FEAVVYVLK  0,0022

FEAVVYVLK  0,0063

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 1,2E-05

VGDPVDLVGIR  0,0019

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 0,00015

VGDPVDLVGIR  0,0016

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,0025

KDQVDDEELLELVDLEVR  0,0029

KDQVDDEELLELVDLEVR  0,0026

QVGVPSIVVFLNK  0,0024

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00043

KDQVDDEELLELVDLEVR  8,7E-05

DQVDDEELLELVDLEVR  0,0021

FEAVVYVLK  0,0022

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00031

DQVDDEELLELVDLEVR  0,0024

DQVDDEELLELVDLEVR  0,0058

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 2,8E-07

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 4,1E-07

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,00017

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 2E-06

QVGVPSIVVFLNK Q1:-17.02655 0,0037

QVGVPSIVVFLNK Q1:-17.02655 0,00071

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 1E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 2,2E-05

ALEALMATPGIK M6:+15.99 0,002

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00037

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00031

DQVDDEELLELVDLEVR  4E-05

KDQVDDEELLELVDLEVR  0,0022

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  3,1E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  8,7E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  2,6E-07

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  8,9E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  4,2E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 4,2E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 1,6E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 5,8E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 3,7E-05

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00026

DQVDDEELLELVDLEVR  0,0004



TTLTAALTMVLASVGGSAPK  1,4E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 3,1E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,00022

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,00016

LPFLLAVEDVFSITGR  2,4E-05

LPFLLAVEDVFSITGR  0,00012

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 4,2E-05

DQVDDEELLELVDLEVR  5,6E-05

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 8,8E-05

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 0,00018

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  3,5E-06

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  1,9E-07

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  1,1E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  1,9E-06

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00015

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,0066

VGDPVDLVGIR  0,008

LPFLLAVEDVFSITGR  3,1E-05

VGDPVDLVGIR  0,0065

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  7,8E-05

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  5,3E-06

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  2,5E-06

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  0,00024

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  0,0013

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  0,00018

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  2,5E-05

TDLPFLLAVEDVFSITGR  6,1E-07

DQVDDEELLELVDLEVR  1,4E-06

TDLPFLLAVEDVFSITGR  8,7E-07

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,0002

DQVDDEELLELVDLEVR  0,00038

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 4,2E-06

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 9,9E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK M9:+15.99 0,00021

TTLTAALTMVLASVGG  0,0032

QTDLPFLLAVEDVFSITGR Q1:-17.02655 9,6E-06

QTDLPFLLAVEDVFSITGR Q1:-17.02655 1,6E-08

QTDLPFLLAVEDVFSITGR Q1:-17.02655 1,8E-06

TMDDAIAGDNVGLLLR M2:+15.99 2,7E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  0,0063

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  1,8E-06

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  1,5E-05

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  0,0024

TTLTAALTMVLASVGGSAPK  2,3E-05

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  4,7E-07

QTDLPFLLAVEDVFSITGR  0,0095

1222 -55,2135849

GEYDESGPAIVHR  5,1E-06

GEYDESGPAIVHR  1,7E-06

DEYDESGPAIVHR  1E-04

DEYDESGPAIVHR  0,0021

GEYDESGPAIVH  0,00028

GEYDESGPAIVH  1,6E-06

GYSFTTTAER  0,0091

IWHHTFYNELR  0,0056

1392 -42,71300507

SQMLQQSSCHVMQQQ C9:+57.04 - M3:+15.99 - M12:+15.99 0,007

SQMLQQSSCHVMQQQC C9:+57.04 - C16:+57.04 - M3:+15.99 - M12:+15.99 0,00052

SQMLQQSSCHVMQQQC C9:+57.04 - C16:+57.04 - M3:+15.99 - M12:+15.99 0,0021

SQMLQQSSCHVMQQQ C9:+57.04 - M12:+15.99 0,0063

SQMLQQSSCHVMQQQ C9:+57.04 - M12:+15.99 0,0073

SQMLQQSSCHVMQQQ C9:+57.04 - M12:+15.99 0,0038

PVAMPQSLAR M4:+15.99 0,0042

SPVAMPQSLAR M5:+15.99 0,0067

ATP-dependent 5'-3' DNA helicase activity 

Low molecular weight glutenin subunit



GSIQTQQQQPQQLGQ  0,007

GSIQTQQQQPQQLGQ  0,002

CSPVAMPQSLAR C1:+57.04 - M6:+15.99 0,0075

PSQQQPLPPQQTLSH  0,0028

SIVLQEQQQVR  0,0041

CSPVAMPQSLAR C1:+57.04 0,0049

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0027

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0017

VFLQQQCSPVAMPQ C7:+57.04 - M12:+15.99 0,00031

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 3,3E-05

VHPSILQQLNPCK C12:+57.04 0,0027

VHPSILQQLNPCK C12:+57.04 0,0015

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,00096

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 0,00036

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 4,4E-05

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 0,00023

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 7,2E-07

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 4,1E-06

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 0,0017

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0028

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 0,0094

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0009

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 7,4E-06

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 4,1E-06

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 0,00022

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 0,0084

VFLQQQCSPVAMPQSLAR C7:+57.04 0,00015

GTFLQPHQIAQLEVMTSIALR M15:+15.99 0,0082

AIIYSIVLQEQQQVR  0,0006

QIAQLEVMTSIALR  2,3E-05

QIAQLEVMTSIALR  4,1E-07

AIIYSIVLQEQQQVR  0,0096

QIAQLEVMTSIALR M8:+15.99 0,0012

1474 -44,22797775

KVVISAPSK  0,0099

YDTVHGHWK  0,0061

YDTVHGHWK  0,0019

VPTVDVSVVDLTVR  0,00011

VPTVDVSVVDLTVR  0,0021

LVSWYDNEWGYSNR  7,1E-06

LVSWYDNEWGYSNR  2,8E-05

DAPMFVVGVNEDKYTSDVNIVSNASCTTNCLAPLAK C26:+57.04 - C30:+57.04 - M4:+15.99 0,00013

TLLFGEKPVTVFGVR  0,00069

DAPMFVVGVNEDKYTSDVNIVSNASCTTNCLAPLAK C26:+57.04 - C30:+57.04 - M4:+15.99 0,0087

TLLFGEKPVTVFGVR  0,0032

VPTVDVSVVDLTVR  7,9E-06

VPTVDVSVVDLTVR  4,1E-07

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 1,2E-07

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,0002

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,00067

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 6,4E-05

LVSWYDNEWGYSNR  2,7E-06

TLLFGEKPVTVFGVR  0,00015

TLLFGEKPVTVFGVR  0,0003

LVSWYDNEWGYSNR  0,00027

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 8,8E-08

LVSWYDNEWGYSNR  0,00042

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,00019

VPTVDVSVVDLTVR  8,9E-06

IINDNFGIIEGLMTTVH M13:+15.99 8,9E-06

NPEEIPWGEAGADYVVESTGVFTDKDK  0,0053

IINDNFGIIEGLMTTVH M13:+15.99 0,00017

VPTVDVSVVDLTVR  0,001

VPTVDVSVVDLTVR  0,00035

Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase



TLLFGEKPVTVFGVR  0,00064

VPTVDVSVVDLTVR  3,8E-05

TLLFGEKPVTVF  0,0013

VPTVDVSVVDLTVR  0,00061

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR  1,4E-05

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR  0,0009

VALQSDDVELVAVNDPFITTEYMTYMFK M23:+15.99 - M26:+15.99 0,0052

VALQSDDVELVAVNDPFITTEYMTYMFK  0,0027

1478 -200,2679443

KVVISAPSK  0,0099

YDTVHGHWK  0,0061

YDTVHGHWK  0,0019

VPTVDVSVVDLTVR  0,00011

VPTVDVSVVDLTVR  0,0021

LVSWYDNEWGYSNR  7,1E-06

LVSWYDNEWGYSNR  2,8E-05

DAPMFVVGVNEDKYTSDVNIVSNASCTTNCLAPLAK C26:+57.04 - C30:+57.04 - M4:+15.99 0,00013

TLLFGEKPVTVFGVR  0,00069

DAPMFVVGVNEDKYTSDVNIVSNASCTTNCLAPLAK C26:+57.04 - C30:+57.04 - M4:+15.99 0,0087

TLLFGEKPVTVFGVR  0,0032

VPTVDVSVVDLTVR  7,9E-06

VPTVDVSVVDLTVR  4,1E-07

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 1,2E-07

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,0002

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,00067

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 6,4E-05

LVSWYDNEWGYSNR  2,7E-06

TLLFGEKPVTVFGVR  0,00015

TLLFGEKPVTVFGVR  0,0003

LVSWYDNEWGYSNR  0,00027

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 8,8E-08

LVSWYDNEWGYSNR  0,00042

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR M3:+15.99 0,00019

VPTVDVSVVDLTVR  8,9E-06

IINDNFGIIEGLMTTVH M13:+15.99 8,9E-06

NPEEIPWGEAGADYVVESTGVFTDKDK  0,0053

IINDNFGIIEGLMTTVH M13:+15.99 0,00017

VPTVDVSVVDLTVR  0,001

VPTVDVSVVDLTVR  0,00035

TLLFGEKPVTVFGVR  0,00064

VPTVDVSVVDLTVR  3,8E-05

TLLFGEKPVTVF  0,0013

VPTVDVSVVDLTVR  0,00061

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR  1,4E-05

GIMGYVEEDLVSTDFVGDSR  0,0009

VALQSDDVELVAVNDPFITTEYMTYMFK M23:+15.99 - M26:+15.99 0,0052

VALQSDDVELVAVNDPFITTEYMTYMFK  0,0027

1496 -56,22610855

VAETLMFDYHR M6:+15.99 0,0025

ELINPEVTVTMTENTPDDPR M11:+15.99 5,4E-06

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 - M13:+15.99 2,9E-06

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 5E-05

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 5,1E-05

ILLTSTSEVYGD  0,0077

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 2,9E-06

ILVTGGAGFIGSHLVDK  1E-06

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00034

ILVTGGAGFIGSHLVDK  5,4E-07

ELINPEVTVTMTENTPDD M11:+15.99 9,6E-05

ELINPEVTVTMTENTPDDPR  0,00051

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00038

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,00085

LMENEKNEVIVADNFFTGSK M2:+15.99 0,0014

LMENEKNEVIVADNFFTGSK  0,0002

dTDP-glucose 4-6-dehydratase/UDP-glucuronic acid decarboxylase

Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase



LMENEKNEVIVADNFFTGSK  0,00016

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 7,1E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 1E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 - M8:+15.99 2,3E-07

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 5E-06

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 2,7E-05

DGLVLMEDDFR  0,0038

ILLTSTSEVYGDPLEHPQTEAYWGNVNPIGVR  3,6E-06

ILLTSTSEVYGDPLEHPQTEAYWGNVNPIGVR  0,00028

LMNGDNTGPINIGNPGEFTMLELAENVK M2:+15.99 - M20:+15.99 1,6E-07

LMNGDNTGPINIGNPGEFTMLELAENVK M2:+15.99 - M20:+15.99 2,9E-05

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 0,0013

TNVIGTLNMLGLAK M9:+15.99 0,00026

TNVIGTLNMLGLAK  1,6E-05

TNVIGTLNMLGLAK  3,6E-05

SFCYVADMVNGLMK C3:+57.04 0,0055

ILVTGGAGFIGSHLVDKLMENEKNEVIVADNFFTGSK M19:+15.99 0,00029

1548 -59,46192551

KMDATAQELSEEK M2:+15.99 0,00056

KMDATAQELSEEK M2:+15.99 0,00034

AQASALEAHAAPNCK C14:+57.04 3,9E-07

AQASALEAHAAPNCK C14:+57.04 1,1E-05

MDATAQELSEEK M1:+15.99 0,00047

MDATAQELSEEK M1:+15.99 0,0067

AQASALEAHAAPNCK C14:+57.04 0,00054

MDATAQELSEEK  0,00026

MDATAQELSEEK  0,00043

MDATAQELSEEK  0,00013

KLSSALSAASSACDHIR C13:+57.04 7,7E-05

KLSSALSAASSACDHIR C13:+57.04 1,1E-05

LSSALSAASSACDHIR C12:+57.04 2,2E-05

LSSALSAASSACDHIR C12:+57.04 8,2E-05

LSSALSAASSACDHIR C12:+57.04 0,0053

LGVQVSDVK  0,0097

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  0,0016

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  0,00014

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  4,4E-05

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  2,8E-05

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  0,0017

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  6,9E-05

LSSALSAASSACDHIR C12:+57.04 0,0058

LGVQVSDVK  0,0069

NAIIWGNHSSSQYPDVNHATVK  0,0056

LGVQVSDVK  0,0079

GVMLGADQPVILH M3:+15.99 0,0011

GVMLGADQPVILH M3:+15.99 0,00025

VLVTGAAGQIGY  8,8E-06

VLVVANPANTNALILK  1,3E-05

VLVVANPANTNALILK  0,00038

VLVVANPANTNALILK  3,1E-05

VLVTGAAGQIGYALVPMIAR M17:+15.99 0,0087

VLVTGAAGQIGYALVPMIAR M17:+15.99 2,6E-05

VLVTGAAGQIGYALVPMIAR M17:+15.99 0,00075

VLVTGAAGQIGYALVPMIAR M17:+15.99 0,00049

VLVVANPANTNALILK  0,0069

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  0,00047

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  4E-05

VLVVANPANTNALILK  0,001

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  0,0028

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  2,3E-05

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  1,2E-05

SGGEWTIVQGLPIDEFSR  0,00032

SGGEWTIVQGLPIDEFSR  0,0028

VLVTGAAGQIGYALVPMIAR  0,0027

Malate dehydrogenase



VLVTGAAGQIGYALVPMIAR M17:+15.99 0,0059

ELVQDDEWLNGEFIATVQQR  0,0084

MELIDAAFPLLK  0,0081

MELIDAAFPLLK  0,0015

1549 -46,52961349

VPELTGLSGEGHK  0,00094

VPELTGLSGEGHK  0,0015

VPELTGLSGEGHK  0,0013

LAQICGIIASDEKR C5:+57.04 9,6E-06

LAQICGIIASDEKR C5:+57.04 6,1E-06

DNLLLHLKPVEK  0,0051

WKVPELTGLSGEGHK  0,0022

WKVPELTGLSGEGHK  0,00094

LAQICGIIASDEK C5:+57.04 5,9E-06

WKVPELTGLSGEGHK  0,0087

AQDYLCTLAGR C6:+57.04 0,0058

TIQYLIGSGMDPR  0,00071

TIQYLIGSGMDPR  0,00086

DETGASPTAWAVWTR  8,8E-07

DETGASPTAWAVWTR  0,0015

DETGASPTAWAVWTR  0,0019

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 - M17:+15.99 0,00013

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 - M17:+15.99 8,5E-05

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 - M17:+15.99 1,2E-07

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 - M17:+15.99 3,3E-06

TENNPYLGFIYTSFQER  0,00025

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 2E-05

LFEIDPDGTVLALADMMR M16:+15.99 1,2E-05

DYADILEFLVGR  5E-05

DYADILEFLVGR  0,00019

LFEIDPDGTVLALADMMR  2,9E-05

LFEIDPDGTVLALADMMR  5,6E-06

DYADILEFLVGR  0,0031

DYADILEFLVGR  0,00015

DYADILEFLVGR  9,6E-06

1728 -43,15936279

KPSSLPEVAK  0,0036

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 6,2E-06

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 0,00061

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 0,00053

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 0,00012

LKEMSGNDIFSDGK M4:+15.99 0,0067

LKEMSGNDIFSDGK M4:+15.99 0,0032

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 0,00086

MKEMTGSGIFAEK M1:+15.99 - M4:+15.99 0,00077

VSNPAGGPSNITFSEDPVTK  7,1E-08

VSNPAGGPSNITFSEDPVTK  1,4E-06

NKELSGSDIFGPPPETPARPLAAR  0,0018

NKELSGSDIFGPPPETPARPLAAR  0,0017

PSLKPAGGITPAMFGAPVSEHEAEDLSNSER M13:+15.99 3,9E-05

PAGGITPAMFGAPVSEHEAEDLSNSER M9:+15.99 0,0071

VSNPAGGPSNITFSED  5,8E-06

VSNPAGGPSNITFSED  1,4E-05

PSLKPAGGITPAMFGAPVSEHEAEDLSNSER M13:+15.99 5,1E-06

PAGGITPAMFGAPVSEHEAEDLSNSER M9:+15.99 0,0011

PAGGITPAMFGAPVSEHEAEDLSNSER M9:+15.99 1,1E-05

VSNPAGGPSNITFSEDPVTK  6,6E-05

ELSGSDIFGPPPETPARPLAAR  0,0038

ELSGSDIFGPPPETPAR  6,5E-06

ELSGSDIFGPPPETPAR  1,5E-05

1797 -31,55516624

ADEPSASGDPLAMASK M13:+15.99 2,2E-05

ADEPSASGDPLAMASK M13:+15.99 7,9E-07

PSASGDPLAMASK M10:+15.99 2E-05

Eukaryotic translation initiation factor 3 subunit G

Aestivum stearoyl-ACP desaturase

Uncharacterized protein



ADEPSASGDPLAMASK M13:+15.99 1,6E-06

GGAVLMVCR C8:+57.04 0,0042

ADEPSASGDPLAMASK  7,1E-07

ADEPSASGDPLAMASK  2,7E-07

ADEPSASGDPLAMASK  1,2E-07

ADEPSASGDPLAMASK M13:+15.99 1,2E-06

ADEPSASGDPLAMASK M13:+15.99 0,00065

ADEPSASGDPLAMASK  0,0011

ADEPSASGDPLAMASK  0,0034

GFGFVNFVHREDAEK  0,0029

GFGFVNFVHRED  0,00067

LNGYGYDNLILHVEMAAPRPT M15:+15.99 0,0066

GFGFVNFVHR  0,0079

LNGYGYDNLILHVEMAAPRPT M15:+15.99 0,00045

LNGYGYDNLILHVEMAAPRPT  0,0037

NLILHVEMAAPRPT  0,0027

VTNLSEDTREPDLLELFR  0,00044

VTNLSEDTREPDLLELFR  0,0053

VTNLSEDTREPDLLELFR  0,00024

VTNLSEDTREPDLLELFR  0,0013

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  0,00095

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  8,9E-07

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  7,5E-07

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  7,8E-05

VTNLSEDTREPDLLELFR  0,00056

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  0,0021

WGELEEDDGGDLDFLLPPR  0,0032

1931 -35,62402725

QEVQGGQYGSETGGGQQQGGGYHGVTVGR 4,30913E-09

QEVQGGQYGSETGGGQQQGGGYHGVTVGR 4,51658E-09

QQGEGFSGEGAQQKPQAGR 5,8675E-05

DYEQSmPPLGEGR M6(Oxidation) 7,53197E-05

AGEGAVGVPLFHAQWGAR 0,001289213

AGEGAVGVPLFHAQWGAR 0,001650364

AGEGAVGVPLFHAQWGAR 0,00297514

DYEQSmPPLGEGR M6(Oxidation) 0,004503401

QILEQQLTGR 0,008816916

QQGEGFSGEGAQQKPQAGR 0,008265816

DYEQSmPPLGEGR M6(Oxidation) 0,009132714

DYEQSmPPLGEGR M6(Oxidation) 0,010829054

QQGEGFSGEGAQQKPQAGR 0,034093797

AGEGAVGVPLFHAQWGAR 0,039449563

1991 -35,62402725

KFAHKDEEYDSMLGVVR M12:+15.99 0,0011

KFAHKDEEYDSMLGVVR M12:+15.99 9,2E-05

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 0,0019

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 0,00027

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 0,00046

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 6,4E-06

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 0,0035

DEEYDSMLGVVR M7:+15.99 0,00038

DEEYDSMLGVVR M7:+15.99 0,00041

FAHKDEEYDSMLGVVR  0,00035

FAHKDEEYDSMLGVVR  8,2E-06

FAHKDEEYDSMLGVVR  2,2E-06

IPSGEVWVGNPAK  0,0027

FAHKDEEYDSMLGVVR M11:+15.99 0,0084

IPSGEVWVGNPAK  0,0071

IPSGEVWVGNPAK  0,0025

DEEYDSMLGVVR  0,0039

IPSGEVWVGNPAK  0,0015

IPSGEVWVGNPAK  0,002

IPSGEVWVGNPAK  0,0075

EIPPELILPDNILPDKAPK  0,00034

Sugar 1 phosphate Guanyl transferase

Globulin 1 OS



EIPPELILPDNILPDKAPK  0,00013

SAVLHACTIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK C7:+57.04 - M17:+15.99 0,0027

TIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK M10:+15.99 1,5E-05

TIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK M10:+15.99 7,3E-09

TIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK M10:+15.99 1,3E-08

TIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK M10:+15.99 0,0012

PPELILPDNILPDK  0,0012

CTIEDEAFVGMGATLLDGVVVEK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0067

PPELILPDNILPDK  0,004

EIPPELILPDNILPDKAPK E1:-18.01056 0,0021

2034 -21,42461777

TVVQAQKLDEMLAK M11:+15.99 0,0028

TVVQAQKLDEMLAK M11:+15.99 0,0056

TPGVDDVSGEPLIQR  0,00051

TPGVDDVSGEPLIQR  0,0014

TPGVDDVSGEPLIQR  0,0014

VPSVELMTELLR M7:+15.99 0,0064

EAMNKGELVSDDLVVGIIDEAMK M3:+15.99 - M22:+15.99 0,0087

EAMNKGELVSDDLVVGIIDEAMK M3:+15.99 - M22:+15.99 0,0014

VLNFAIDDAILEER  0,0007

VLNFAIDDAILEER  0,00033

VLNFAIDDAILEER  0,00014

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 4,7E-06

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 1,9E-06

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 2,1E-07

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 2,2E-05

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 0,0029

VLNFAIDDAILEER  0,0026

TVVQAQKLDEMLAK M11:+15.99 0,0028

TVVQAQKLDEMLAK M11:+15.99 0,0056

TPGVDDVSGEPLIQR  0,00051

TPGVDDVSGEPLIQR  0,0014

TPGVDDVSGEPLIQR  0,0014

VPSVELMTELLR M7:+15.99 0,0064

EAMNKGELVSDDLVVGIIDEAMK M3:+15.99 - M22:+15.99 0,0087

EAMNKGELVSDDLVVGIIDEAMK M3:+15.99 - M22:+15.99 0,0014

VLNFAIDDAILEER  0,0007

VLNFAIDDAILEER  0,00033

VLNFAIDDAILEER  0,00014

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 4,7E-06

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 1,9E-06

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 2,1E-07

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 2,2E-05

GELVSDDLVVGIIDEAMK M17:+15.99 0,0029

VLNFAIDDAILEER  0,0026

2064 -12,37685394

YHLLVCGTTPCMIR C6:+57.04 - C11:+57.04 - M12:+15.99 0,00057

YHLLVCGTTPCMIR C6:+57.04 - C11:+57.04 - M12:+15.99 0,00015

YHLLVCGTTPCMIR C6:+57.04 - C11:+57.04 - M12:+15.99 3,4E-05

RNEVTSDGLFSVGEMECMGCCVNAPMIAVADYTK C17:+57.04 - C20:+57.04 - C21:+57.04 - M15:+15.99 - M18:+15.99 - M26:+15.99 0,0065

VYEVATFYSMFNR M10:+15.99 0,00038

VYEVATFYSMFNR M10:+15.99 0,0039

QSGIIPMLDLAQQQHGGWVPVAAMNAIAE M7:+15.99 - M24:+15.99 0,005

2069 -60,93324661

SLVTISGEVDTKAIEK  5,2E-05

SLVTISGEVDTKAIEK  0,00047

NESTLIFGSQHSLDPH  0,0083

APGLYTDIGK  0,00085

APGLYTDIGK  0,00075

DTLTASYYHLVK  0,0017

DTLTASYYHLVK  0,0078

SLVTISGEVDTK  2E-05

FNNYGMASALVQHEWR M6:+15.99 0,0069

FNNYGMASALVQHEWR M6:+15.99 0,002

oxidoreductase activity/NAD or NADH binding

Voltage dependent anion channel (VDAC)

Sugar 1 phosphate guanyl transferase



FNNYGMASALVQHEWR M6:+15.99 0,00072

SLVTISGEVDTK  4,7E-06

SLVTISGEVDTK  6,7E-05

APGLYTDIGKK  0,009

FTLTTCTPEGVAITAAGTR C6:+57.04 0,0034

FTLTTCTPEGVAITAAGTR C6:+57.04 3E-05

SLVTISGEVDTK  0,0021

SLVTISGEVDTK  0,0018

SLVTISGEVDTK  5,4E-05

FNNYGMASALVQHEWR  0,00068

FNNYGMASALVQHEWR  0,0015

FNNYGMASALVQHEWR  0,00034

FNNYGMASALVQHEWR  0,00065

KNESIFGELQTQLK  0,0013

KNESIFGELQTQLK  0,00089

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  4,5E-05

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00028

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  5E-05

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  1E-06

FTLTTCTPEGVAITAAGTR C6:+57.04 4,7E-05

FTLTTCTPEGVAITAAGTR C6:+57.04 0,0043

NESIFGELQTQLK  0,00063

SLVTISGEVDTK  0,0018

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  4,4E-07

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00014

FTLTTCTPEGVAITAAGTR C6:+57.04 9,6E-05

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  5,6E-07

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  9,2E-06

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,0052

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  0,00086

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  8,4E-07

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00071

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  1,1E-06

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  5,1E-05

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  0,00076

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  3,1E-05

ANSESDLLTTFTVDEFATPGLK  0,0003

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,0058

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00091

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00016

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00052

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  0,00029

ELSVGVDVSFDTATSNFTK  3,9E-05

2118 -10,19207287

FAQHTGANAIAGR  0,0009

FAQHTGANAIAGR  0,002

FAQHTGANAIAGR  0,0031

FAQHTGANAIAGR  0,00019

YVDIGIPANNK  0,0089

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00092

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00013

VIVAIENPQDIIVQSAR  3,8E-05

FAQHTGANAIAGR  0,0009

FAQHTGANAIAGR  0,002

FAQHTGANAIAGR  0,0031

FAQHTGANAIAGR  0,00019

YVDIGIPANNK  0,0089

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00092

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00013

VIVAIENPQDIIVQSAR  3,8E-05

FAQHTGANAIAGR  0,0009

FAQHTGANAIAGR  0,002

FAQHTGANAIAGR  0,0031

FAQHTGANAIAGR  0,00019

laminin receptor activity



YVDIGIPANNK  0,0089

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00092

VIVAIENPQDIIVQSAR  0,00013

VIVAIENPQDIIVQSAR  3,8E-05

2227 -32,26399994

GGMIVLPAGMYHR M10:+15.99 0,0073

NFFEEHLHTDEEIR  4,7E-06

NFFEEHLHTDEEIR  8,6E-05

LKNFFEEHLHTDEEIR  0,0061

GYSYVDICDVCPEK C8:+57.04 - C11:+57.04 0,0044

GYSYVDICDVCPEK C8:+57.04 - C11:+57.04 4,2E-05

GYSYVDICDVCPEKLPNYEAK C8:+57.04 - C11:+57.04 1,2E-06

GYSYVDICDVCPEKLPNYEAK C8:+57.04 - C11:+57.04 3,6E-05

YCLEGSGYFDVR C2:+57.04 1E-04

LSELGVVSWNLNADDWEKDENLKK  0,00058

LSELGVVSWNLNADDWEK  0,0059

LSELGVVSWNLNADDWEK  8,9E-06

LSELGVVSWNLNADDWEK  0,00018

LSELGVVSWNLNADDWEK  1,4E-05

2464 -26,99829292

KLEDIVPSSHN  0,0013

KLEDIVPSSHNCD C12:+57.04 0,0021

KLEDIVPSSHNCD C12:+57.04 2,9E-05

KLEDIVPSSH  0,0071

KLEDIVPSSH  0,001

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0062

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 1,9E-05

PSSHNCDVPHVDR C6:+57.04 0,00031

LEDIVPSSHNCDVPHVDR C11:+57.04 0,00013

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,00031

LEDIVPSSHNCDVPHVDR C11:+57.04 0,0011

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0054

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,00092

KLEDIVPSSHNCDVPHVDR C12:+57.04 0,0072

LPTDDVLLGQIK  0,0021

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 6,1E-05

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,00035

LPTDDVLLGQIK  0,00062

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,003

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,00092

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 0,0017

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 6,4E-05

DDLKLPTDDVLLGQIK  0,00046

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 7,6E-06

TGFADGKDLILSVMSAMGEEQICAVK C23:+57.04 - M14:+15.99 - M17:+15.99 2,4E-06

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 1,4E-05

LPTDDVLLGQIK  0,00053

LPTDDVLLGQIK  0,0054

YQLIDITDDGYVSLLTESGNTK  0,0011

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,0057

DDLKLPTDDVLLGQIK  0,0096

DLILSVMSAMGEEQICAVK C16:+57.04 - M7:+15.99 - M10:+15.99 0,0013

CHFVAIDIFNGK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0028

QDYQLIDITDDGYVSLLTESGNTKDDLK  0,002

CHFVAIDIFNGK C1:+57.04 - C1:-17.02655 0,0055

QDYQLIDITDDGYVSLLTESGNTKDDLK  0,0009

LPTDDVLLGQIK  0,0036

2517 -48,6771431

SASAEPYAPELQSK  0,0094

SASAEPYAPELQSK  0,00069

DFMIQGGDFDKGNGTGGK M3:+15.99 0,00036

DFMIQGGDFDKGNGTGGK M3:+15.99 4,1E-05

VIKDFMIQGGDFDKGNGTGGK M6:+15.99 1,5E-05

VIKDFMIQGGDFDKGNGTGGK M6:+15.99 6,9E-05

Eukaryotic translation initiation factor 5A3

Peptidyl-prolyl cis-trans isomerase

Aci-reductone-dioxygenase-like protein



DFMIQGGDFDKGNGTGGK  2,4E-07

DFMIQGGDFDKGNGTGGK  0,00018

DFMIQGGDFDKGNGTGGK  0,00028

VIKDFMIQGGDFDK M6:+15.99 0,00025

DFMIQGGDFDKGNGTGGK  2,6E-05

VIKDFMIQGGDFDK M6:+15.99 0,001

TFKDENFQLVHTGPGVLSMAN M19:+15.99 0,0024

VIKDFMIQGGDFDK  0,00096

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 1,5E-05

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 0,0068

AGPNTNGSQFFICTVK C13:+57.04 0,00024

AGPNTNGSQFFICTVK C13:+57.04 0,00045

AGPNTNGSQFFICTVK C13:+57.04 0,0092

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 0,0086

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 0,0093

VYFDISIGNPVGK  0,00017

VYFDISIGNPVGK  0,0025

VYFDISIGNPVGK  0,0023

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 0,007

TFKDENFKLVHTGPGVLSMANAGPNTNGSQFFICTVK C34:+57.04 - M19:+15.99 5,4E-05

HVVFGQVLEGMDIVR M11:+15.99 0,0036

TFKDENFQLVHTGPGVLSMANAGPNTNGSQFFICTVK C34:+57.04 - M19:+15.99 0,00047

DENFQLVHTGPGVLSMANAGPNTNGSQFFICTVK C31:+57.04 - M16:+15.99 1,3E-07

VYFDISIGNPVGK  0,00038

VYFDISIGNPVGK  1,2E-05

VYFDISIGNPVGK  3,3E-05

IVIGLYGDDVPQTVENFR  0,00081

HVVFGQVLEGMDIVR  9,9E-07

HVVFGQVLEGMDIVR  6,1E-06

HVVFGQVLEGMDIVR  0,0013

IVIGLYGDDVPQTVENFR  0,0097

VYFDISIGNPVGK  9,2E-05

VYFDISIGNPVGK  0,002

IVIGLYGDDVPQTVENFR  0,0026

IVIGLYGDDVPQTVENFR  0,0036

2620 -17,53025818

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,00095

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0063

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0029

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0003

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0058

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0033

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0023

HAAQICVLAEDCDQPDYVK C6:+57.04 - C12:+57.04 3,2E-06

HAAQICVLAEDCDQPDYVK C6:+57.04 - C12:+57.04 8,9E-06

HAAQICVLAEDCDQPDYVK C6:+57.04 - C12:+57.04 3,5E-07

ALCAEHNVHLVTVPSAK C3:+57.04 0,0015

HAAQICVLAEDCDQPDYVK C6:+57.04 - C12:+57.04 1,4E-06

2678 -19,39653397

IDTIVMGSR M6:+15.99 0,0024

RIGVAMDFSASSK M6:+15.99 0,0082

IDTIVMGSR M6:+15.99 0,0053

IDTIVMGSR  0,0019

IDTIVMGSR  0,0069

IDTIVMGSR  0,0077

IDTIVMGSR  0,0013

EKLCEAVDEQKIDTIVMGSR C4:+57.04 - M17:+15.99 0,0033

EKLCEAVDEQKIDTIVMGSR C4:+57.04 - M17:+15.99 0,0012

AEVLDMLDTAAR M6:+15.99 0,004

AEVLDMLDTAAR M6:+15.99 0,0029

LCEAVDEQKIDTIVMGSR C2:+57.04 - M15:+15.99 0,00036

EKLCEAVDEQKIDTIVMGSR C4:+57.04 0,0052

GVRCDAEVLDMLDTAAR C4:+57.04 - M11:+15.99 0,0088

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,0032

small subunit ribosomal protein S12e

response to stress



ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,0043

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 2,8E-06

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 3,1E-06

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,009

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,00058

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,00078

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,0003

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,00053

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,00066

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 0,005

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 2,7E-05

ILLGSVTNYVLSNASCPVTVVK C16:+57.04 6,3E-06

939 -195,334549

HAGWGVMTSHR M7:+15.99 0,0099

HAGWGVMTSHR M7:+15.99 0,00011

HAGWGVMTSHR M7:+15.99 0,0024

HAGWGVMTSHR  0,00026

HAGWGVMTSHR  0,0023

DQTYDLNFKEENNDGSQK  0,0037

DQTYDLNFKEENNDGSQK  3,8E-06

MDVAASEFYNDKDK M1:+15.99 0,0057

DVAASEFYNDKDK  0,0017

MDVAASEFYNDKDK M1:+15.99 0,0015

HAGWGVMTSHR  0,0087

KVVIGMDVAASEFYNDKDK M6:+15.99 0,0066

TYDLNFKEENNDG  0,00013

KVVIGMDVAASEFYNDKDK M6:+15.99 0,002

TYDLNFKEENND  0,0026

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 0,00018

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 5,2E-06

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 1,4E-05

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 0,0012

VVIGMDVAASEFYNDK M5:+15.99 1,4E-07

VVIGMDVAASEFYNDK M5:+15.99 7,1E-05

VVIGMDVAASEFYNDKD M5:+15.99 0,00013

VVIGMDVAASEFYNDKD M5:+15.99 2,8E-07

PTTQAELDNFMVQQLDGTK M11:+15.99 3,4E-05

PTTQAELDNFMVQQLDGTK M11:+15.99 2,4E-06

PTTQAELDNFMVQQLDGTK M11:+15.99 1E-04

PTTQAELDNFMVQQLDGTK M11:+15.99 0,0019

PTTQAELDNFMVQQLDGTK M11:+15.99 0,0031

VVIGMDVAASEFYNDKDKTYDLNFKEENNDGSQK  0,0052

VVIGMDVAASEFYNDK M5:+15.99 5,2E-07

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 0,0012

VVIGMDVAASEFYNDKDK  0,00012

VVIGMDVAASEFYNDKDK  1,5E-06

VVIGMDVAASEFYNDKDK M5:+15.99 0,00076

EQVQIVGDDLLVTNPTR  2,7E-05

LAMQEFMILPTGATSFK M3:+15.99 - M7:+15.99 0,00026

LAMQEFMILPTGATSFK M3:+15.99 - M7:+15.99 4,6E-05

VVIGMDVAASEFYNDKD  0,00031

VVIGMDVAASEFYNDKDK  1,9E-06

KLVLPVPAFNVINGGSHAGNK  0,0035

VVIGMDVAASEFYNDKDK  0,00025

VVIGMDVAASEFYNDKDK  7,3E-07

VVIGMDVAASEFYNDKDK  0,0002

DPTTQAELDNFMVQQLDGTK M12:+15.99 2,9E-06

DPTTQAELDNFMVQQLDGTK M12:+15.99 7,4E-05

VNQIGSVTESIEAVK  0,0014

DPTTQAELDNFMVQQLDGTK  9,2E-06

AAVPSGASTGVYEALELR  5,6E-06

AAVPSGASTGVYEALELR  0,00012

VNQIGSVTESIEAVK  7,3E-05

VNQIGSVTESIEAVK  0,0016

transcription corepressor activity, phosphopyruvate hydratase activity 



KLVLPVPAFNVINGGSHA  0,00026

AAVPSGASTGVYEALELR  6,8E-07

AAVPSGASTGVYEALELR  4,8E-07

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,0084

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,00032

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  1,1E-05

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,0016

VNQIGSVTESIEAVK  6,3E-05

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  0,0056

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  8,5E-05

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  0,00065

VNQIGSVTESIEAVK  0,00031

KLVLPVPAFNVING  0,00058

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  2,1E-05

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  6E-07

AAVPSGASTGVYEALELR  5,8E-05

AAVPSGASTGVYEALELR  4,7E-05

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,0006

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  6,3E-08

VNQIGSVTESIEAVK  0,00034

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  0,00048

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  0,0014

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  1,7E-06

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,00033

AAVPSGASTGVYEALELR  2,3E-06

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  1,2E-07

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  2,4E-07

GNPTVEVDVCCSDGTFAR C10:+57.04 - C11:+57.04 0,0029

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  1,1E-08

AAVPSGASTGVYEALELR  9,7E-07

AAVPSGASTGVYEALELR  5,6E-06

VNQIGSVTESIEAVK  2,6E-05

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  9,8E-07

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  0,0081

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  6,4E-06

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  0,0019

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  6,4E-06

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  1,3E-06

AAVPSGASTGVYEALELR  3,7E-05

AAVPSGASTGVYEALELR  1E-05

VVIGMDVAASEFYNDKDK  0,0017

MTEEIGEQVQIVGDDLLVTNPTR M1:+15.99 0,0045

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  6,1E-07

VNQIGSVTESIEAVK  8,6E-05

SGETEDTFIADLAVGLSTGQIK  3,1E-09

VNQIGSVTESIEAVK  0,00058

SFVSEYPIVSIEDPFDQDDWVHYAK  9,5E-05

VNQIGSVTESIEAVK  0,0026

AAVPSGASTGVYEALELR  0,002

GNPTVEVDVCCSDGTFAR C10:+57.04 - C11:+57.04 0,0059

VNQIGSVTESIEAVK  0,0017

LGANAILAVSLAVCK C14:+57.04 0,0057

AAVPSGASTGVYEALELR  0,00015

367 -23,31033707

CPTEGCNYEAAR C1:+57.04 - C6:+57.04 0,0025

CPTEGCNYEAAR C1:+57.04 - C6:+57.04 0,0042

SHGIGVFGNDAK  0,0067

SHGIGVFGNDAK  0,00012

GYNAIYICGTDEYGTATETK C8:+57.04 1E-05

GYNAIYICGTDEYGTATETK C8:+57.04 4,2E-07

TISVTEYLNYEAGK  0,0037

DNVPFHTVMFPSTLLGTGENWTMMK M9:+15.99 - M23:+15.99 - M24:+15.99 0,0073

DNVPFHTVMFPSTLLGTGENWTMMK M9:+15.99 - M23:+15.99 0,0036

LNSELLNNLGNFINR  0,00081

methionine-tRNA ligase activity, tyrosine-tRNA ligase activity, ATP binding 



DTDHLFLELPLLSDK  0,0036

414 -47,88005829

VSVGIHKDDIESAVK  0,002

VSVGIHKDDIESAVK  0,00042

VSVGIHKDDIDSAIR  0,00048

VSVGIHKDDIDSAIR  3,3E-05

SAGGIGVSVHNIR  0,0086

EGPYETYEGSPVSK  0,003

SAGGIGVSVHNIR  0,0099

VSVGIHKDDIDSAIR  0,00044

VSVGIHKDDIDSAIR  0,00013

HLLHDLTEMGIWTPALK M9:+15.99 0,0037

HLLHDLTEMGIWTPALK M9:+15.99 0,0024

GVTTSQLDELAAETAAALTASHPDYASLAAR  0,00024

GVTTSQLDELAAETAAALTASHPDYASLAAR  0,0039

GAFAVYLEPWHADIFEFLDLR  0,002

GAFAVYLEPWHADIFEFLDLR  0,00045

GAFAVYLEPWHADIFEFLDLR  0,0085

487 -44,97836685

CLPHHYSVDDLSGK C1:+57.04 0,0026

CLPHHYSVDDLSGK C1:+57.04 5,1E-05

CLPHHYSVDDLSGK C1:+57.04 0,00023

HALDKGEAVNFLK  0,0064

HALDKGEAVNFLK  0,00014

ITAGCDILLMPSR C5:+57.04 - M10:+15.99 0,0072

GWVGFSVPVSHR  4,1E-05

SIVFVTGEAAPYAK  0,0032

SIVFVTGEAAPYAK  0,00054

GWVGFSVPVSHR  0,00044

IPCFGGSHEVTFFHEYR C3:+57.04 0,00022

IPCFGGSHEVTFFHEYR C3:+57.04 1,9E-07

IPCFGGSHEVTFFHEYR C3:+57.04 3,2E-06

SIVFVTGEAAPYAK  0,00011

PGSLYGDNFGAFGDNQFR  0,00025

PGSLYGDNFGAFGDNQFR  3E-06

PGSLYGDNFGAFGDNQFR  1,9E-06

PGSLYGDNFGAFGDNQFR  0,00011

SGGLGDVCGSLPIALAAR C8:+57.04 0,00019

SGGLGDVCGSLPIALAAR C8:+57.04 7,8E-07

GEEGTGWAFSPLTVDK  0,00035

EDVPLIGFIGR  0,005

SGGLGDVCGSLPIALAAR C8:+57.04 0,00022

ELGLPVREDVPLIGFIGR  0,0092

502 -141,5547485

PADGKETAGAYK  2E-06

PADGKETAGAYK  0,0048

PADGKETAGAYK  8,8E-07

PADGKETAGAYK  3,3E-06

NGNDGYDEIRK  0,0024

GGYTISDNSTGNKPD  0,00058

ALPQYTTESPADATR  0,0026

ALPQYTTESPADATR  7,7E-05

GSADLASSNMTLLK M10:+15.99 0,00026

AMPNMLMFRPAD M2:+15.99 - M5:+15.99 - M7:+15.99 0,0047

GSADLASSNMTLLK M10:+15.99 0,00013

AMPNMLMFRPAD M2:+15.99 - M5:+15.99 - M7:+15.99 0,00048

QWGSSTPGHPENFE  0,00072

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00082

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00096

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00041

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,0012

VTTTIGFGSPNK  0,0073

SADLASSNMTLLK  0,0038

LLGGSADLASSNMTLLK M13:+15.99 0,0021

Transketolase, thiamine diphosphate binding domain

Ribonucleotide reductase, barrel domain

Starch synthase 1, chloroplastic amyloplastic



ISIEAGSTLGWQK  0,00011

ISIEAGSTLGWQK  0,00031

EYGITAESVIAAAK  0,002

GIANAVGLALAEK  4E-06

GIANAVGLALAEK  6E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,001

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 4,1E-07

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 7,2E-09

GIANAVGLALAEK  1,4E-06

ISIEAGSTLGWQK  0,00069

ISIEAGSTLGWQK  0,0017

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00014

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00081

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00028

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00058

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,003

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  7,4E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0032

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0013

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  3,2E-08

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  3,4E-07

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00094

ISIEAGSTLGWQK  0,00055

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 1,1E-08

ISIEAGSTLGWQK  0,00038

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 4,4E-05

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 5,1E-05

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0034

ISIEAGSTLGWQK  0,0029

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  1,3E-09

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 4,1E-05

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 0,00014

FEALGWHTIWVK  0,0002

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0041

FEALGWHTIWVK  0,00061

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0018

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 0,00021

FEALGWHTIWVK  0,00062

FEALGWHTIWVK  5,1E-05

PLGQGIANAVGLALAEK  9,6E-05

PLGQGIANAVGLALAEK  7E-06

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 1E-06

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 9,2E-05

FEALGWHTIWVK  2,8E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0042

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 7,4E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 6E-08

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0046

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 5,1E-05

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0019

HPENFETPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,0079

TPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,005

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0035

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00018

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00013

ISIEAGSTLGWQK  0,0016

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0073

ISIEAGSTLGWQK  0,0094

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 5,6E-06

QWGSSTPGHPENFETPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,0053

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0022

506 -90,09801483

PADGKETAGAYK  2E-06

PADGKETAGAYK  0,0048

Transketolase, thiamine diphosphate binding domain



PADGKETAGAYK  8,8E-07

PADGKETAGAYK  3,3E-06

NGNDGYDEIRK  0,0024

GGYTISDNSTGNKPD  0,00058

ALPQYTTESPADATR  0,0026

ALPQYTTESPADATR  7,7E-05

GSADLASSNMTLLK M10:+15.99 0,00026

AMPNMLMFRPAD M2:+15.99 - M5:+15.99 - M7:+15.99 0,0047

GSADLASSNMTLLK M10:+15.99 0,00013

AMPNMLMFRPAD M2:+15.99 - M5:+15.99 - M7:+15.99 0,00048

QWGSSTPGHPENFE  0,00072

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00082

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00096

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,00041

NLSQQCLNALAK C6:+57.04 0,0012

VTTTIGFGSPNK  0,0073

SADLASSNMTLLK  0,0038

LLGGSADLASSNMTLLK M13:+15.99 0,0021

ISIEAGSTLGWQK  0,00011

ISIEAGSTLGWQK  0,00031

EYGITAESVIAAAK  0,002

GIANAVGLALAEK  4E-06

GIANAVGLALAEK  6E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,001

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 4,1E-07

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 7,2E-09

GIANAVGLALAEK  1,4E-06

ISIEAGSTLGWQK  0,00069

ISIEAGSTLGWQK  0,0017

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00014

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00081

ISALSEAGVIYVMTHD M13:+15.99 0,00028

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00058

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,003

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  7,4E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0032

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0013

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  3,2E-08

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  3,4E-07

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00094

ISIEAGSTLGWQK  0,00055

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 1,1E-08

ISIEAGSTLGWQK  0,00038

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 4,4E-05

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 5,1E-05

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0034

ISIEAGSTLGWQK  0,0029

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  1,3E-09

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 4,1E-05

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 0,00014

FEALGWHTIWVK  0,0002

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0041

FEALGWHTIWVK  0,00061

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0018

FVLSAGHGCMLQYALLHLAGYDAVK C9:+57.04 - M10:+15.99 0,00021

FEALGWHTIWVK  0,00062

FEALGWHTIWVK  5,1E-05

PLGQGIANAVGLALAEK  9,6E-05

PLGQGIANAVGLALAEK  7E-06

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 1E-06

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 9,2E-05

FEALGWHTIWVK  2,8E-05

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0042

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 7,4E-05



VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 6E-08

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0046

CATFFVFTDYMR C1:+57.04 - M11:+15.99 5,1E-05

SIITGELPAGWADALPQYTTESPADATR  0,0019

HPENFETPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,0079

TPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,005

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0035

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00018

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,00013

ISIEAGSTLGWQK  0,0016

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 0,0073

ISIEAGSTLGWQK  0,0094

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK M17:+15.99 5,6E-06

QWGSSTPGHPENFETPGVEVTTGPLGQGIANAVGLALAEK  0,0053

VVPGLLGGSADLASSNMTLLK  0,0022

602 -81,8240509

KVLTMNPTGDLSSAR M5:+15.99 0,0046

KVLTMNPTGDLSSAR M5:+15.99 1,4E-05

SVNDNPVIDVHR  0,0069

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 1E-04

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 5,8E-05

EVNSVNDNPVIDVHR  6,1E-05

EVNSVNDNPVIDVHR  6,2E-07

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 5,3E-05

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR M16:+15.99 0,0081

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR M16:+15.99 0,00055

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR M16:+15.99 1,1E-05

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR M16:+15.99 2,3E-05

IAGLITGRPNAQATTADGR  3,7E-05

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR M16:+15.99 2,1E-05

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 0,00032

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 0,0028

EVNSVNDNPVIDVHR  0,0013

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 0,00026

EVNSVNDNPVIDVHR  0,00034

VLTMNPTGDLSSAR M4:+15.99 0,00019

EVNSVNDNPVIDVHR E1:-18.01056 1,6E-05

EVNSVNDNPVIDVHR E1:-18.01056 1,9E-05

DASGISVELDEEARPR  0,0071

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR  1,6E-06

ALHGGNFQGTPIGVSMDNTR  8,5E-08

NPSLDYGFK  0,007

VLTMNPTGDLSSAR  0,0014

VLTMNPTGDLSSAR  0,00011

VLTMNPTGDLSSAR  0,0011

FVREELGCVYLTGEK C8:+57.04 3,5E-05

FVREELGCVYLTGEK C8:+57.04 0,00029

TKDGPALQVELLR  0,001

EELGCVYLTGEK C5:+57.04 0,00077

EELGCVYLTGEK C5:+57.04 0,00014

EELGCVYLTGEK C5:+57.04 0,0011

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 - M18:+15.99 9,9E-09

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 - M18:+15.99 1E-06

LIDPMLECLK C8:+57.04 - M5:+15.99 0,006

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 - M18:+15.99 2,7E-05

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 - M18:+15.99 0,0045

LLNTGVSPCLPLR C9:+57.04 0,0013

LLNTGVSPCLPLR C9:+57.04 0,0024

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 9,4E-07

DGPALQVELLR  0,0077

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 4E-06

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 2,1E-09

DGPALQVELLR  0,0074

EAVFSYADDACSANYPLMQK C11:+57.04 - M18:+15.99 8,4E-05

Phenylalanine ammonia lyase (PAL)



PLNWGAAAAELTGSHLDEVKR  0,00066

PLNWGAAAAELTGSHLDEVKR  0,00078

LLNTGVSPCLPLR C9:+57.04 0,0075

INTLLQGYSGIR  0,0016

PLNWGAAAAELTGSHLDEVK  1,8E-05

PLNWGAAAAELTGSHLDEVK  6,1E-05

PLNWGAAAAELTGSHLDEVK  0,00035

LMFAQFSELVNEFYNNGLTSNLAGSR M2:+15.99 0,0054

LMFAQFSELVNEFYNNGLTSNLAGSR M2:+15.99 0,00077

LMFAQFSELVNEFYNNGLTSN M2:+15.99 0,00066

LMFAQFSELVNEFYNNGLTSNLAGSR  0,0042

LMFAQFSELVNEFYNNGLTSNLAGSR  0,0046

GTITASGDLVPLSYIAGLITGR  0,0022

628 -59,94512177

TVTEIGDDKK  0,0076

ITCNLNNAACK C3:+57.04 - C10:+57.04 0,0016

ITCNLNNAACK C3:+57.04 - C10:+57.04 0,0047

DKESWDLNNSEK  0,00054

DKESWDLNNSEK  0,00084

GHDEQEPFEFK  0,0038

GHDEQEPFEFK  0,0018

FIEYDTSFSEDEKK  0,00077

FIEYDTSFSEDEKK  7,5E-05

GHDEQEPFEFK  0,0072

FIEYDTSFSEDEKK  0,00096

GHDEQEPFEFK  0,0052

GHDEQEPFEFK  0,0009

FIEYDTSFSEDEKK  2,6E-05

WENPKDPDEVFVK  0,00073

WENPKDPDEVFVK  0,0013

FIEYDTSFSEDEKK  6,2E-05

FIEYDTSFSEDEK  1E-04

FIEYDTSFSEDEK  0,0014

VLLAVKPQYGFGEMGR M14:+15.99 0,0056

VLLAVKPQYGFGEMGR M14:+15.99 0,0038

TPEVGDEVEVHYTGTLLDGK  0,0049

KGEVALVTIPPEYAYGSTESK  8,1E-06

KGEVALVTIPPEYAYGSTESK  0,0052

TPEVGDEVEVHYTGTLLDGK  0,0029

KGEVALVTIPPEYAYGSTESK  0,0095

EGEGWDTPEVGDEVEVHYTGTLLDGKK  0,00043

EGEGWDTPEVGDEVEVHYTGTLLDGK  0,0074

GHDEQEPFEFKTDEEAVIEGLDR  0,0072

GHDEQEPFEFKTDEEAVIEGLDR  0,0037

GHDEQEPFEFKTDEEAVIEGLDR  1,4E-05

AQAYTQLADLELAEVDIKK  2,8E-06

AQAYTQLADLELAEVDIKK  5,3E-08

AQAYTQLADLELAEVDIK  3E-06

AQAYTQLADLELAEVDIK  2,3E-05

PAAGEGGAVPPNASLVIDLELVSWK  0,0055

PAAGEGGAVPPNASLVIDLELVSWK  0,0011

PAAGEGGAVPPNASLVIDLELVSWK  0,00016

PAAGEGGAVPPNASLVIDLELVSWK  0,0043

PAAGEGGAVPPNASLVIDLELVSWK  0,00026

641 -186,3556824

SQVFSTAADNQTQVGIR  0,00014

SQVFSTAADNQTQVGIR  6,8E-06

SQVFSTAADNQTQVGIR  6,8E-06

EVDEVLLVGGMTR M11:+15.99 0,00024

EVDEVLLVGGMTR M11:+15.99 0,00052

GVNPDEAVAMGAALQGGILR M10:+15.99 6,9E-06

GVNPDEAVAMGAALQGGILR M10:+15.99 1,3E-05

EVDEVLLVGGMTR  0,0019

DKIPAEVATEIETAVADLR  0,003

Heat shock protein 70

70 kDa peptidyl-prolyl isomerase



ELLLLDVTPLSLGIETLGGIFTR  4,4E-08

ELLLLDVTPLSLGIETLGGIFTR  2,3E-09

684 -234,5201416

YNMGNGGPAPESVTDK M3:+15.99 8,8E-05

YNMGNGGPAPESVTDK M3:+15.99 0,0011

YDYENVDAEAAK  0,0022

YDYENVDAEAAK  0,00019

731 -50,71987534

HSLGYWEDEKVR  0,004

IMQNNAAVFR M2:+15.99 0,0098

HSLGYWEDEKVR  2,3E-06

AYFSATSAHTCTGDGNAMVAR C11:+57.04 7,4E-05

STNTIIATGGYGR  2E-05

TGHAMLHTLYGQAMK  5,4E-05

TGHAMLHTLYGQAMK  0,00022

AAIGLSEHGFNTACITK C14:+57.04 0,00022

AAIGLSEHGFNTACITK C14:+57.04 7,4E-07

AFGGQSLDFGK  0,0071

AFGGQSLDFGK  0,0021

AFGGQSLDFGK  0,00096

DHIYLHLNHLPPEVLK  3,6E-05

DHIYLHLNHLPPEVLK  1,1E-06

DHIYLHLNHLPPEVLK  0,0082

DHIYLHLNHLPPEVLK  0,0012

TTSSSYTLVDHSYDAVVVGAGGAGLR  0,002

842 -160,6439667

GSQGPAQAQNLR  0,00047

LISDSAQADNYEK  0,00029

LISDSAQADNYEK  0,00034

KGMLEVYNSLSEEGKK M3:+15.99 1,4E-06

KGMLEVYNSLSEEGKK M3:+15.99 2,7E-06

HLQSHGLDFPK  0,0026

KGMLEVYNSLSEEGKK M3:+15.99 0,0011

KGMLEVYNSLSEEGKK M3:+15.99 0,0059

EKVSLAGHEEYIVR  0,0015

EKVSLAGHEEYIVR  0,0041

KGMLEVYNSLSEEGK M3:+15.99 0,00049

KGMLEVYNSLSEEGK M3:+15.99 0,0097

VSLAGHEEYIVR  0,0009

VSLAGHEEYIVR  0,00022

VSLAGHEEYIVR  0,0034

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,0011

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,00053

VSLAGHEEYIVR  0,00018

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  6,1E-07

NISVVAVCPK C8:+57.04 0,0055

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  5E-06

NISVVAVCPK C8:+57.04 0,00092

GMLEVYNSLSEEGKK M2:+15.99 4,4E-06

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  0,0077

NASFAVHQDVDGR  5,7E-06

KGMLEVYNSLSEEGKK  0,0081

RFYDKEGLPAFPMGK M13:+15.99 0,0073

KGMLEVYNSLSEEGKK  1,4E-06

GMLEVYNSLSEEGK M2:+15.99 7,2E-05

GMLEVYNSLSEEGK M2:+15.99 0,00016

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 7,5E-06

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 2,5E-06

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 3,6E-06

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 1,1E-07

GMLEVYNSLSEEGKK M2:+15.99 0,0064

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,00018

GMLEVYNSLSEEGKK M2:+15.99 0,0051

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 3,4E-06

Succinate-CoA ligase (GDP-forming) activity

ketol-acid reductoisomerase activity 

Phosphoglucomutase



EGLPAFPMGK M8:+15.99 0,0096

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  0,00036

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 1,4E-05

NISVVAVCPK C8:+57.04 0,0055

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  0,00019

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 1,7E-06

EVNGAGINASFAVHQDVDGR E1:-18.01056 9,7E-09

STVEGITGIISK  0,0028

GMLEVYNSLSEEGK M2:+15.99 0,0035

EVNGAGINASFAVHQDVDGR E1:-18.01056 8,7E-07

EVNGAGINASFAVHQDVDGR E1:-18.01056 5,1E-08

GMLEVYNSLSEEGKK  8,2E-05

GMLEVYNSLSEEGKK  0,0013

STVEGITGIISK  0,00012

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 0,0058

STVEGITGIISK  0,00017

EVNGAGINASFAVHQDVDGR E1:-18.01056 8,8E-05

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 1,6E-05

GMLEVYNSLSEEGK M2:+15.99 0,0064

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 2,7E-05

NASFAVHQDVDGR  0,0081

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 7,1E-05

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 0,00015

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,00013

GMLEVYNSLSEEGKK M2:+15.99 0,0007

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 0,00018

FYDKEGLPAFPMGK  6,6E-06

FYDKEGLPAFPMGK  7,4E-07

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  2,7E-06

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  6,9E-05

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  1,2E-07

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  1,8E-06

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  2,8E-06

NISVVAVCPK C8:+57.04 0,0083

GMLEVYNSLSEEGKK  0,00087

GMLEVYNSLSEEGK  3,9E-06

GMLEVYNSLSEEGK M2:+15.99 0,002

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  0,0084

GMLEVYNSLSEEGKK  0,0031

STVEGITGIISK  0,00072

GMLEVYNSLSEEGKK  0,0033

STVEGITGIISK  0,0042

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  6,1E-05

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 - M5:+15.99 0,0089

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 6,3E-05

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 3,1E-05

GHSYSEIINESVIESVD  0,0084

GVAFMVDNCSTTAR C9:+57.04 0,00032

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 0,0074

FYDKEGLPAFPMGK M12:+15.99 0,002

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  7E-05

STVEGITGIISK  5,9E-06

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  6E-06

STVEGITGIISK  0,00016

SILGLSHGFLLGHLQSHGLDFPK  0,0019

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  1,9E-05

LVLLLISDSAQADNYEK  5,2E-05

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  0,003

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  0,0024

FDYILTQQAFVTVDK  0,00043

EVNGAGINASFAVHQDVDGR  5,9E-05

GSPFTFATTLEQEYK  3,7E-06

TAGVYVALMMAQIEVLR M9:+15.99 - M10:+15.99 1,1E-05

FDYILTQQAFVTVDK  0,0013



TAGVYVALMMAQIEVLR M9:+15.99 - M10:+15.99 3,1E-06

GSPFTFATTLEQEYK  0,0061

LVLLLISDSAQADNYEK  0,0024

GSPFTFATTLEQEYK  0,00026

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  0,0011

GSPFTFATTLEQEYK  4,5E-06

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR Q1:-17.02655 1,6E-06

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR Q1:-17.02655 8,7E-07

KGHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M24:+15.99 0,0035

KGHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M24:+15.99 0,00019

QIGVIGWGSQGPAQAQNLR  0,0051

STVEGITGIISK  0,002

STVEGITGIISK  0,00019

GHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M23:+15.99 4,1E-05

GHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M23:+15.99 0,00015

SVALGSPFTFATTLEQEYK  2E-05

SVALGSPFTFATTLEQEYK  6,2E-06

GHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR  0,00011

GHSYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR  4,1E-05

SYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M21:+15.99 0,0027

SYSEIINESVIESVDSLNPFMHAR M21:+15.99 0,0016

SDLVLLLISDSAQADNYEK  0,0039

SDLVLLLISDSAQADNYEK  0,00036

GDLGPLHPFTAGVYVALMMAQIEVLR M18:+15.99 - M19:+15.99 1E-04

GHSYSEIINESVIESVDSLNPF  0,005

ATDVALGWSVALGSPF  0,00033

ATDVALGWSVALGSPF  8,3E-05

TAGVYVALMMAQIEVLR  0,0011

ATDVALGWSVALGSPFTFATTLEQEYK  1,4E-05

ATDVALGWSVALGSPFTFATTLEQEYK  1,1E-06

GILLGAVHGIVEALFR  4,2E-05

GILLGAVHGIVEALFR  1,8E-07

ATDVALGWSVALGSPFTFATTLEQEYKSDIFGER  0,00062

ATDVALGWSVALGSPFTF  0,0019

STVEGITGIISK  0,002

ATDVALGWSVALGSPFTFATTLEQEYK  0,0084

ATDVALGWSVALGSPFTFATTLEQEYK  0,00035

STVEGITGIISK  0,0012

GAGFSEENGTLGDIWETISGSDLVLLLISDSAQADNYEK  8,9E-08

959 -87,44754028

ILGGSGVTMIEGAGSIVDAHTVEVTQPDGSK M9:+15.99 1E-05

ILGGSGVTMIEGAGSIVDAHTVEVTQPDGSK M9:+15.99 0,00018

ATFDSTVGIHPSAAEEFVTMR M20:+15.99 0,00018

ILGGSGVTMIEGAGSIVDAHTVEVTQPDGSK M9:+15.99 0,00017

NDLLVYTSSFNPMK M13:+15.99 0,0022

NDLLVYTSSFNPMK M13:+15.99 0,0019

TSVPSIWAVGDVTNR  0,00089

TSVPSIWAVGDVTNR  5,8E-05

GLGAEVDLFYR  0,0035

GLGAEVDLFYR  0,00011

ILGGSGVTMIEGAGSIVDAHTVEVTQPDGSK  0,00018

ELAITSDEALSLEELPK  0,00048

ELAITSDEALSLEELPK  2,1E-06

INLTPVALMEATCFAK C13:+57.04 - M9:+15.99 0,0018

NDLLVYTSSFNPMK  0,0017

VAICELPFHPISSEWLGGHGGTCVIR C4:+57.04 - C23:+57.04 0,0062

LNLEAVGVEVDQIGAIK  0,0081

1061 -58,87381744

TFAEALDTTK  0,0071

ELDYLVGAVANPK  0,00019

ELDYLVGAVANPK  0,0011

LAAALPDGGVLLLENVR  0,0066

1400 -95,33504486

RHAQHIAAYGEGNER  0,0002

Glutamine synthetase

Cytosolic glutathione reductase

Phosphoglycerate kinase, cytosolic



RHAQHIAAYGEGNER  0,0036

RHAQHIAAYGEGNER  0,0081

HAQHIAAYGEGNER  3,4E-05

HAQHIAAYGEGNER  5E-05

HAQHIAAYGEGNER  5,9E-05

IAAYGEGNER  0,0078

TGHHETADINTFK  0,0007

HAQHIAAYGEGNER  0,0054

HAQHIAAYGEGNER  0,00011

HAQHIAAYGEGNER  8,3E-05

LTGHHETADINTFK  3,1E-05

LTGHHETADINTFK  1,3E-06

PQGPYYCAAGADK C7:+57.04 0,00055

PQGPYYCAAGADK C7:+57.04 0,00051

RLTGHHETADINTFK  0,0012

EAGGYGVIK E1:-18.01056 0,0056

LTGHHETADINTFK  3,5E-05

LTGHHETADINTFK  0,00025

YPGPQGPYYCAAGADK C10:+57.04 0,0002

YPGPQGPYYCAAGADK C10:+57.04 0,00036

LTGHHETADINTFK  0,0043

TVNGPITDASQLPK  0,0024

YPGPQGPYYCAAGADK C10:+57.04 2,6E-05

TVNGPITDASQLPK  0,0002

TVNGPITDASQLPK  0,00024

TVNGPITDASQLPK  0,00056

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNKR C9:+57.04 - C11:+57.04 - M8:+15.99 0,0031

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNKR C9:+57.04 - C11:+57.04 - M8:+15.99 0,00071

TVNGPITDASQLPK  0,00054

TVNGPITDASQLPK  0,00053

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNKR C9:+57.04 - C11:+57.04 0,00012

GDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C8:+57.04 - C10:+57.04 - M7:+15.99 0,00029

GDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C8:+57.04 - C10:+57.04 - M7:+15.99 0,0022

TVNGPITDASQLPK  0,0066

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C9:+57.04 - C11:+57.04 - M8:+15.99 0,0047

TVNGPITDASQLPK  0,0007

TVNGPITDASQLPK  0,00012

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C9:+57.04 - C11:+57.04 - M8:+15.99 0,0064

RGDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C9:+57.04 - C11:+57.04 0,0094

ITEVAGVVLSLDPKPIPGDWNGAGAHTNYSTK  0,0064

ITEVAGVVLSLDPKPIPGDWNGAGAHTNYSTK  0,00058

GDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C8:+57.04 - C10:+57.04 5,6E-06

GDNLLVMCDCYTPQGVPIPTNK C8:+57.04 - C10:+57.04 2E-08

ITEVAGVVLSLDPK  0,00043

ITEVAGVVLSLDPK  0,001

SEVILYPQAIFK  0,0026

ITEVAGVVLSLDPKPIPGDWNGAGAHTNYSTK  0,0013

GSSTGQAPGEDSEVILYPQAIFK  0,00095

GSSTGQAPGEDSEVILYPQAIFK  0,0087

ITEVAGVVLSLDPKPIPGDWNGAGAHTNY  0,00027

ITEVAGVVLSLDPKPIPGD  0,0012

ITEVAGVVLSLDPKPIPG  0,00043

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 0,0012

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 0,0033

ITEVAGVVLSLDPK  0,0036

ITEVAGVVLSLDPK  0,0005

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  1,1E-05

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  1E-04

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,00068

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0031

IIVEYLWVGGSGIDIR  0,00079

IIVEYLWVGGSGIDIR  9,2E-05

DVNWPLGWPIGGYPGPQGPYYCAAGADK C22:+57.04 0,00059

PIGGYPGPQGPYYCAAGADK C14:+57.04 0,0021



ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 0,0099

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 0,00013

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 8,2E-06

IFNTPNVAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0009

IFNTPNVAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0023

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0078

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0047

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 2,9E-05

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 3,9E-05

DVNWPLGWPIGGYPGPQGPYYCAAGADK C22:+57.04 0,0024

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,0094

ITEVAGVVLSLDPK  0,00049

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 0,00025

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,00023

VAAEETWYGIEQEYTLLQK  0,00041

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 3,8E-05

ITEVAGVVLSLDPK  0,0032

ASLADLVNLDLSDCTDK C14:+57.04 - A1:+42.01057 0,00023

IIVEYLWVGGSGIDIR  0,00023

1602 -16,64554405

QMLQQCSCHVMQQQCCQQLPQIPQQSR C6:+57.04 - C8:+57.04 - C15:+57.04 - C16:+57.04 - M2:+15.99 - M11:+15.99 0,0091

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0023

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 3,2E-05

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 7,3E-06

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0033

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0014

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,00096

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0018

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 0,00025

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 0,0013

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0017

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0045

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0081

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,002

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0013

QIPVVQPSILQQLNPCK C16:+57.04 0,00028

LFLQQQCSPVAMPQR C7:+57.04 - M12:+15.99 0,0042

QQLVQQQIPVVQPSILQQLNPCK C22:+57.04 0,00064

QIAQLEVMTSIALR  0,0019

QIAQLEVMTSIALR  0,0089

2139 -13,70774364

YVYQPIEGLYLLLITNK  2,7E-05

YVYQPIEGLYLLLITNK  1,9E-06

YVYQPIEGLYLLLITNK  1,4E-08

YVYQPIEGLYLLLITNK  0,0031

YVYQPIEGLYLLLITNK  1,3E-05

YVYQPIEGLYLLLITNK  9,3E-07

TAFELIFAFDEAISLGNK  1,4E-06

TAFELIFAFDEAISLGNK  3,4E-06

2598 -6,861381531

AKGVDEILLVSVNDPFVMK M18:+15.99 0,0043

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,00013

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 8,9E-05

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,00039

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,0017

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,004

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 3,2E-05

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,0097

GVDEILLVSVNDPFVMK M16:+15.99 0,001

3052 -28,80496597

AQGDADGSLDR  0,00047

AQGDADGSLDR  0,0081

AQGDADGSLDR  1,8E-05

IGHVDENGLYDGR  0,0038

small subunit ribosomal protein S21e

 Clathrin adaptor complex

thioredoxin peroxidase activity

LMW-GS



IGHVDENGLYDGR  1,1E-05

IGHVDENGLYDGR  6,1E-05

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  3,6E-06

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  4,7E-07

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  1,7E-08

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  1,1E-11

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  3,4E-09

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  8,3E-06

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  4,5E-06

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  3,5E-13

IITAKDHASVQINIGHVDENGLYDGR  0,00017

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  0,00059

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  9E-08

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  1E-04

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  0,00011

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  1,5E-05

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  1,5E-05

MQNEEGKMVDLYVPR M1:+15.99 - M8:+15.99 0,0022

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  0,0023

MQNEEGKMVDLYVPR M1:+15.99 - M8:+15.99 0,0039

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  6,7E-06

MQNEEGKMVDLYVPR M1:+15.99 - M8:+15.99 0,0091

MQNEEGKMVDLYVPR M1:+15.99 - M8:+15.99 0,00057

FTTFALSGFVR  0,00025

FTTFALSGFVR  0,00045

DHASVQINIGHVDENGLYDGR  0,0058

FTTFALSGFVR  0,00075

FTTFALSGFVR  0,0033

FTTFALSGFVR  0,00037

FTTFALSGFVR  0,0052

FTTFALSGFVR  0,00018

FTTFALSGFVR  0,00074

FTTFALSGFVR  4,2E-05

FTTFALSGFVR  0,0035



on the interaction Fg  / wheat interaction with our analysis

Tissue

Time point

Plant

Cultivar

Strain

Inoculation

Mycotoxins production

Proteomic approach

dpi 5 15 25 Resistant Susceptible Resistant Susceptible dai 3 7 14

Up 5 1 6 Up 31 27 Up 20 9 Up 7 25 4

Down 11 10 4 Down 17 22 Down NA NA Down 13 6 17

Study 1 

Study 2

Study 3

dpi : days post inoculation

dai : days after inoculation

Resistance to Hemi-Biotrophic F. graminearum  Infection Is Associated with Coordinated and Ordered Expression of Diverse Defense Signaling Pathways

Differentially Expressed Proteins Associated with Fusarium Head Blight Resistance in Wheat

2D-DIGE (pH 6-11) In gel (pH 3-10) In gel (pH 3-10) In gel (pH 3-11)

Number of identified proteins  

2-D DIGE reveals changes in wheat xylanase inhibitor protein families due to Fusarium graminearum DeltaTri5 infection and grain development.

Spray inoculation Point inoculation Injection into a spike with a syringe Spray inoculation

No Yes Yes Yes

Bobwhite (susceptible) Wangshuibai (resistant) vs Meh0106 (susceptible) NILs 75 (resistant) vs NILs 98 (susceptible) French cultivar Récital (susceptible)

Fusarium graminearum ΔTri5 (no mycotoxins) Fusarium graminearum  ( Unknown) Fusarium graminearum  (From Kansas, USA) Fusarium graminearum (Fg1  from France)

Time course (5, 15, 25 dpi) One time point (12 hpi) One time point (72 hpi) Infection time course (3, 7, 14 dpi)/development time course (50, 150, 250°Cd)

Wheat Wheat Wheat Wheat

Supplementary Table 4Sa : Comparative analysis of three studies published in 2010, 2011 and 2013 

Study 1 (Emmie Dornez et al, 2010) Study 2 (Lina Ding et al , 2011) Study 3 (Xianghui Zang et al, 2013) Our study (Chetouhi et al, 2014)

Grain Spike Spike Grain during its development 



Supplementary Table 4Sb : Comparative analysis of three studies published in 2010, 2011 and 2013 

on the interaction Fg  / wheat interaction with our analysis

Spot No Protein name  Biochemical pathways 5 dpi 15 dpi 25 dpi Spot No Protein name Function R S Spot No Protein name Function R S

591 TAXI-IIa Enzyme inhibitors 8 Reversibly glycosylated polypeptide  Polysaccharides metabolism 1  Rossmann-fold NAD(P) Fermentation

593 TAXI-Ia Enzyme inhibitors 10 Glycosyl transferase family 8 protein  Polysaccharides metabolism 2  Photosystem II oxygen-evolving enhancer protein 1  Photosystem II Spot Id Protein name

594 TAXI-IIa Enzyme inhibitors 65 Beta 1,3-glycosyltransferase-like protein II  Polysaccharides metabolism 3  Photosystem II oxygen-evolving enhancer protein 1  Photosystem II 174 Pyruvate,orthophosphate dikinase Pyruvate metabolism

610 TAXI-Ia Enzyme inhibitors 26 Fructokinase-2 Starch synthesis 7 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 215 plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase (Pho1) Polysaccharides catabolism

612 TAXI-Ia Enzyme inhibitors 74 Peroxisomal targeting signal type 2 receptor Transport 10 super oxyde dismutase oxidative stress 219 plastid alpha-1,4-glucan phosphorylase (Pho1) Polysaccharides catabolism

626 TAXI-Ia Enzyme inhibitors 25 Las1-like family protein Cell growth 11 super oxyde dismutase oxidative stress 322 Glutaminyl-tRNA synthetase AA metabolism

990 TAXI-725ACCN/725ACC Enzyme inhibitors 15 CATA1_WHEAT Catalase-1 oxidative stress 48 Cu/Zn super oxyde dismutase oxidative stress 358 HMW-glutenin By subunit Storage protein

1044 TAXI-Ia Enzyme inhibitors 27 L-ascorbate peroxidase 6 defense protein 49 Nucleoside disphospshate kinase Group C3 and C4 cycle 367 methionine-tRNA ligase activity, ATP binding AA metabolism

953 XIP-I Enzyme inhibitors 23 NADP-specific isocitrate dehydrogenase oxidative stress 50 Cu/Zn super oxyde dismutase oxidative stress 402 ATP synthase subunit alpha, mitochondrial Energy metabolism

994 XIP-I Enzyme inhibitors 21 NADP-dependent oxidoreductase P1 oxidative stress 4  Photosystem II oxygen-evolving enhancer protein 1  Photosystem II 487 Starch synthase 1, chloroplastic amyloplastic Starch synthesis

1049 XIP-I Enzyme inhibitors 73 NADH-ubiquinone oxidoreductase oxidative stress 5  Rossmann-fold NAD(P) Fermentation 502 Transketolase, thiamine diphosphate binding domain Energy metabolism

1060 XIP-I Enzyme inhibitors 4 Ubiquinone oxidoreductase subunit 1 oxidative stress 6 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase Glycolysis 506 Transketolase, thiamine diphosphate binding domain Energy metabolism

1063 XIP-III Enzyme inhibitors 42 Oxygen-evolving enhancer protein 1  Photosystem II 9 Manganase superoxide dismutase oxidative stress 684 Phosphoglucomutase Glucose metabolism

1064 XIP-I Enzyme inhibitors 57 Oxygen-evolving enhancer protein 1  Photosystem II 12 Nucleoside disphospshate kinase Group C3 and C4 cycle 715 ATP synthase subunit alpha, chloroplastic Energy metabolism

1091 XIP-I Enzyme inhibitors 14 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase Glycolysis 14 Ribulose-bisphosphate carboxylase small chain precursor Photosynthesis 731  Succinate-CoA ligase activity C3 and C4 cycle

1093 XIP-I Enzyme inhibitors 24 Xylulose kinase Pentose phosphate pathway 15 Pathogenesis-related protein4 defense protein 770 Methylenetetrahydrofolate reductase AA metabolism

1096 XIP-I Enzyme inhibitors 16 Aspartate aminotransferase AA metabolism 16 Pathogenesis-related protein4 defense protein 823 glutathione-disulfide reductase activity Energy metabolism

1099 XIP-I Enzyme inhibitors 18 Dihydrolipoamide dehydrogenase precursor Pyruvate metabolism 17 20 kDa chaperonin, chloroplastic-like Protein folding 829 Acetohydroxyacid synthase Energy metabolism

1100 XIP-I Enzyme inhibitors 50 Dihydrolipoamide dehydrogenase precursor Pyruvate metabolism 18 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 842 ketol-acid reductoisomerase activity AA metabolism

1101 XIP-I Enzyme inhibitors 13 Delta-aminolevulinic acid dehydratase Organelle biogenesis 19 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 870 Pyruvate,orthophosphate dikinase Pyruvate metabolism

1102 XIP-I Enzyme inhibitors 3 Pentatricopeptide (PPR) repeat-containing protein Organelle biogenesis 20 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 959 Cytosolic glutathione reductase Energy metabolism

711 Peroxidase Stress and defense 20 Expressed protein Unknown 21 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 980 Glucose-1-phosphate adenylyltransferase Starch synthesis

727 Peroxidase Stress and defense 60 Oxidoreductase, 2OG-Fe(II) oxygenase family oxidative stress 22 ND ND 1032 glutathione-disulfide reductase activity Energy metabolism

740 Peroxidase Stress and defense 29 Diaminopimelate epimerase AA metabolism 23 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 1061 Phosphoglycerate kinase, cytosolic C3 and C4 cycle

747 Peroxidase Stress and defense 5 Beta 7 subunit of 20S proteasome Protein degradation 24 Oxygen-evolving enhancer protein 2, chloroplastic Photosynthesis 1134 Glucose-1-phosphate adenylyltransferase Starch synthesis

751 Peroxidase Stress and defense 38 26S proteasome regulatory particle non-ATPase subunit12 Protein degradation 27 single-strand nucleic acid binding protein Transcription 1392 Low molecular weight glutenin subunit Storage protein

757 Peroxidase Stress and defense 44 Proteasome subunit beta type 1 Protein degradation 28 single-strand nucleic acid binding protein Transcription 1400 Glutamine synthetase AA metabolism

930 Chitinase Stress and defense 6 Unknown Unknown 34 Nucleoside disphospshate kinase Group Transcription 1425 Aspartate aminotransferase/Glutamic oxaloacetic transaminase AAT1/GOT2 AA metabolism

939 Chitinase Stress and defense 9 Chitinase 1 defense protein 46 wd40 domain Transcription 1474 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase Glycolysis

942 Chitinase Stress and defense 36 Caffeoyl CoA O-methyltransferase defense protein 47 chitinase1 defense protein 1478 Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase Glycolysis

1007 Chitinase Stress and defense 63 Isoflavone reductase homolog Hormon 51 Cu/Zn super oxyde dismutase oxidative stress 939 transcription corepressor activity, phosphopyruvate hydratase activity Glycolysis

1142 Chitinase Stress and defense 41 Cytochrome P450, similar to CaCYP1 defense protein 52 Actin depolymerisation factor Cytoskeleton Structure 1496 dTDP-glucose 4-6-dehydratase/UDP-glucuronic acid decarboxylase Xylose biosynthesis

1149 Chitinase Stress and defense 7 DNA-damage inducible protein defense protein 1548 Malate dehydrogenase C3 and C4 cycle

1152 Chitinase Stress and defense 35 O-methyltransferase ZRP4-like AA metabolism 1549 Aestivum stearoyl-ACP desaturase Fatty acid metabolism

1153 Chitinase Stress and defense 32 NAC domain-containing protein, similar to OsNAC6 Gene regulation 1577 High-molecular-weight glutenin subunit Storage protein

1156 Chitinase Stress and defense 12 Polyphosphoinositide binding protein Ssh2p Lipid metabolism 1594 Fructose-bisphosphate aldolase Glycolysis

1223 TLP7 Stress and defense 59 TGB12K interacting protein-3 like defense protein 1602 LMW-GS Storage protein

1242 TLP7 Stress and defense 46 Peroxidase defense protein 1662 NAD-dependent malate dehydrogenase C3 and C4 cycle
1728 Wheatwin-2 precursor unknown 48 Ascorbate Peroxidase defense protein 1733  S-malonyltransferase Energy metabolism

11 Glutathione transferase F5 oxidative stress 1931 Globulin 1 OS Storage protein

62 Alcohol dehydrogenase III Fermentation 1991 SUGAR-1-PHOSPHATE GUANYL TRANSFERASE Lipopolysaccharide biosynthesis

39 Malate dehydrogenase C3 and C4 cycle 2034 SUGAR-1-PHOSPHATE GUANYL TRANSFERASE Lipopolysaccharide biosynthesis

1 NADPH producing 6-phosphogluconate dehydrogenase oxidative stress 2064 oxidoreductase activity/NAD or NADH binding Energy metabolism

67 S-adenosylmethionine synthetase 1 Hormon 2227 Aci-reductone-dioxygenase-like protein AA metabolism

71 S-adenosylmethionine synthetase 1 Hormon 2346 lactoylglutathione lyase/metal ion binding Energy metabolism

76 ENO2_MAIZE Enolase 2 Energy metabolism 2448 Triticin Storage protein

17 Zinc-binding protein Gene regulation 352 Molecular chaperone (HSP90 family) Protein folding 

30 Translational elongation factor Tu Translation 379 Chaperone HSP104 and related ATP-dependent Clp proteases Protein folding 

52 Ras-related protein Rab11C Unknown 435 Molecular chaperone (HSP90 family) Protein folding 

28 Ras_like_GTPase Unknown 602 Phenylalanine ammonia lyase (PAL) Stress and defense 

33 1-aminocyclopropane-1-carboxylic acid oxidase Hormon 628 70 kDa peptidyl-prolyl isomerase Protein folding 

43 Ethylene-forming enzyme Hormon 641 Heat shock protein 70 Protein folding 

58 12-oxophytodienoate reductase 3 Hormon 907 Chaperonin complex component, TCP-1 beta subunit (CCT2) Protein folding 

61 12-oxo-phytodienoic acid reductase 1 Hormon 1173 Putative PDI-like protein Cell redox homeostasis

54 DnaJ-C chaperone Protein folding 2517 Peptidyl-prolyl cis-trans isomerase Protein folding 

64 GATA transcription factor Gene regulation 2598 thioredoxin peroxidase activity/oxidoreductase activity/antioxidant activity Stress and defense 

51 Aldo–keto reductases oxidative stress 2678 Response to stress Stress and defense 

66 Adenosine kinase 2 defense protein 414 Ribonucleotide reductase, barrel domain/ATP binding DNA replication
75 Pyrophosphate-dependent phosphofructo kinase oxidative stress 1021 Alpha tubulin-3A Cytoskeleton Structure

1178 Mitochondrial translation elongation factor Tu Translation

1222 ATP-dependent 5'-3' DNA helicase activity DNA replication

1513 Mitotic spindle checkpoint protein BUB3, WD repeat superfamily Cell Cycle

1634 Eukaryotic translation initiation factor 2 subunit beta Translation

1797 Eukaryotic translation initiation factor 3 subunit G Translation

2464 Eukaryotic translation initiation factor 5A3 Translation

2471 Eukaryotic translation initiation factor 5A3 Translation

2576 Uncharacterized protein Translation

2620 small subunit ribosomal protein S12e Translation

Up-regulated 3052 small subunit ribosomal protein S21e Translation

Down-regulated 2118 laminin receptor activity Signaling 

Specific to susceptible genotype 744 Vesicle trafficking protein Sly1 (Sec1 family) Transport

Common to our study 1083 hydrogen-exporting ATPase activity, phosphorylative mechanism Transport

Common function 2069 Voltage dependent anion channel (VDAC) Transport

2139  Clathrin adaptor complex Transport

1728 Polypeptide: ORF uncharacterized

Study 1 (Emmie Dornez et al, 2010) Study 2 (Lina Ding et al , 2011) Study 3 (Xianghui Zang et al, 2013) Our study (Chetouhi et al, 2014)

Our study

Protein description 3 dai 7 dai 14 dai
Functional category

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%2522Woodward%20AW%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstract


Supplementary Table 5S : Comparative analysis of  three studies published in 2010, 2011 and 2013 

on the interaction Fg  / wheat interaction with our analysis

U D U D U D U D

Metabolism 7 5 10 12 16 0 23 24

Stress and defense 3 9 13 7 10 0 6 9

DNA and gene regulation 0 0 3 0 4 0 2 3

Cell expansion 0 0 10 7 1 0 1 0

Transport 0 0 0 1 0 0 4 0

Emmie Dornez et al, 2010 Lina Ding et al , 2011 Xianghui Zang et al, 2013 Our study


