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ABKÜRZUNGEN

2B2 GαS-defiziente Fibroblasten-Zellinie der Maus (mus musculus)

AC Adenylylcyclase

APS Ammoniumpersulfat

ATP Adenosintriphosphat

B0 maximale Bindungskapazität im ELISA

bp Basenpaar(e)

BSA Rinderserumalbumin

cAMP zyklisches Adenosin-3´-5´-monophosphat

cGMP zyklisches Guanosin-3´-5´-monophosphat

cDNA komplementäre DNA

CFP Cyan Fluoreszierendes Protein

cpm registrierte Zerfallsereignisse pro Minute

CSP Cystein String Protein

DMEM Dulbecco´s Modified Essential Medium

dsRNA doppelsträngige RNA

DTT Dithiothreitol

EC50 Konzentration von Liganden bzw. GαS, die einen halbmaximalen

Effekt hervorruft

EDTA Ethylendiamintetraessigsäure

EGTA Ethylenglykol-bis-2-aminoethyl-N,N, N´,N´-tetraessigsäure

ELISA enzyme-linked immunosorbent assay

Epac ein Nukleotid-Austauschfaktor (exchange protein directly activated

by cAMP)

FCS Fötales Kälberserum

FRET Fluoreszenz-Resonanz-Energietransfer

G-Protein Guaninnukleotid-bindendes Protein

GABA γ-Aminobuttersäure

GAP GTPase aktivierendes Protein

GDI Guaninnukleotid-Dissoziations-Inhibitor

GDP Guanosindiphosphat

GEF Guaninnukleotid-Austauschfaktor (guanine nucleotide exchange

factor)

GNAS bzw. Gnas Symbol für das GαS-kodierende Gen bei Mensch bzw. Maus

GPCR G-Protein-gekoppelter Rezeptor

GTP Guanosintriphosphat

GTPγS Guanosin-5´-O-(3-thio)-triphosphat



Abkürzungen VI

hCG Humanchoriongonadotropin

HEPES N-(2-Hydroxyethyl)piperazin-N´-2-ethansulfonsäure

hnRNPA1 ein small nuclear ribonucleoprotein

HRP Meerrettichperoxidase

IBMX 3-Isobutyl-1-methylxanthin

IP Immunpräzipitation

IRES Cap-unabhängiges Ribosomen-Bindemotiv einer mRNA (Internal

ribosome entry site)

kapp scheinbare Nukleotid-Bindungskonstante

LH Luteinisierungshormon

MOI Überschuss der Infektion (Verhältnis Viren pro Zelle)

Mr relative Molekülmasse

NESP55 Neuroendokrines sekretorisches Protein, Mr = 55 kDa

OD Optische Dichte (Absorption)

ODN Oligodeoxynukleotid

OPD o-Phenylendiamin

PAGE Polyacrylamid-Gelelektrophorese

PBS Phosphat-gepufferte Salzlösung

PCR Polymerase-Kettenreaktion

R Rezeptor

RGS Regulator der G-Protein-Signaltransduktion

RISC RNA induced silencing complex

RLU relative light units; Lichtmenge in Einheit des Messgerätes

RNAi RNA-Interferenz

RT Raumtemperatur

S49 cyc– GαS-defiziente Lymphom-Zellinie der Maus (mus musculus)

S49 Lymphom-Zellinie der Maus (mus musculus)

Sf9 Zellinie von Spodoptera frugiperda

siRNA small interfering RNA

snRNP small nuclear ribonucleoprotein

SR-Proteine Serin-Arginin-reiche Proteine

TCA Trichloressigsäure

TEMED N,N,N´,N´-Tetramethylethylendiamid

Tween-20 Polyoxyethylen(20)-sorbitanlaurat

U2AF U2 auxilliary factor

wt Wildtyp

XLαS Expressionsprodukt des komplexen Lokus GNAS

YFP Gelb Fluoreszierendes Protein

Ymax Asymptote der Bindung (Gleichgewichtszustand)


