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Supplementary Table 1 I EC50 values of NOC-7 on differently colored geNOps 

NO• probe EC50 in nM 
95% Confidence 

Intervals 
R² 

C-geNOp 94.1 77.1 to 115.0 0.9957 

M-geNOp 87.2 71.8 to 106.0 0.9968 

G-geNOp 50.0 37.0 to 67.6 0.9953 

Y-geNOp 70.7 38.8 to 128.8 0.9868 

O-geNOp 51.3 40.7 to 64.6 0.9969 

 

   



Supplementary Note 1 

The  fact  that  we  found  a  direct  proportionality  between  the  starting  fluorescence  and  the 

fluorescence  decay  after  NO•  binding  allows  easy  relative  and  absolute  quantification  by 

normalization.  Since  cells with  different  expression  levels  of  geNOps  have  been  used,  this  direct 

proportionality  is  a  key  feature  of  the NO•  probes. Otherwise  further  calibrations  on  each  single 

geNOp had to be done to compensate for these deviations. 
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Supplementary Note 3 

Spectral unmixing was performed using the following equations:  

2121

12
1

ABBA

CHIIBCHIB
Fl




  

2121

21
2

ABBA

CHIACHIIA
Fl




  

Fl1: is the unmixed (pure) fluorescence of e.g. (mt)C‐geNOp in channel 1 

Fl2: is the unmixed (pure) fluorescence of e.g. (mt)G‐geNOp in channel 2 

A1: is the average fluorescence of (pure) fluorophore1 (e.g. (mt)C‐geNOp = 0.660) in channel 1 

A2: is the average fluorescence of (pure) fluorophore1 (e.g. (mt)C‐geNOp = 0.380) in channel 2 

B1: is the average fluorescence of (pure) fluorophore2 (e.g. (mt)G‐geNOp = 0.084) in channel 1 

B2: is the average fluorescence of (pure) fluorophore2 (e.g. (mt)G‐geNOp = 0.916) in channel 2 

CHI: is the mixed fluorescence signal (image) in channel 1 

CHII: is the mixed fluorescence signal (image) in channel 2 

 

 

 


