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Verzeichnis der verwendeten Abkürzungen 
 
AA/BAA  Acrylamid/ bis-Acrylamid 
AC  Adenylatcyklase 
ACE  Angiotensin-‚Converting’-Enzym 
ACE2  Angiotensin-‚Converting’-Enzym 2 
ACEI  Angiotensin-‚Converting’-Enzym-Inhibitor 
AF  Gewebefläche 
Amp  Ampicillin 
ANG (1-7)  Angiotensin (1-7) 
ANG (1-9)  Angiotensin (1-9) 
ANG I   Angiotensin I; Angiotensin (1-10) 
ANG II  Angiotensin II; Angiotensin  (1-8) 
ANG III  Angiotensin III; Angiotensin (2-8) 
ANG IV  Angiotensin IV; Angiotensin (3-8) 
AOGEN  Angiotensinogen 
AK  Antikörper 
AP-1  ‚activator’-Protein-1 
APS  Ammoniumpersulfat 
AS  Aminosäuren 
AT1R   Angiotensin II Rezeptor AT1

AT2R   Angiotensin II Rezeptor AT2

BB1R  Bradykinin B1B -Rezeptor 
BB2R  Bradykinin B2-Rezeptor 
BD  Blutdruck 
bidest.  bidestilliertes Wasser  
BK  Bradykinin 
BKR  Bradykininrezeptor 
BNP  ‚Brain’ Natriuretisches Peptid 
bp  Basenpaar 
BSA  bovines (Rinder-) Serumalbumin 
cAMP   zyklisches Adenosinmonophosphat 
CAT   Chloramphenicol-Acetyltransferase 
cDNA  Copy-Desoxyribonukleinsäure 
cGMP  zyklisches Guanosinmonophosphat 
chrom.  chromosomal 
CIAA  Chloroform/Isoamylalkohol 
CMC  Kardiomyozyt 
Col I  Kollagen I 
COX  Cyclooxygenase 
CPM  Carboxypeptidase M 
CPN  Carboxypeptidase N 
Da  Dalton 
DAG  Diacylglycerol 
DCM  Dilatative Kardiomyopathie 
DEPC  Diethylpyrokarbonat 
DMEM  ‚Dulbecco’s modifiziertes Eagle`s Medium’ 



DMSO  Dimethylsulfoxid 
DNA  Desoxyribonukleinsäure 
DNase  Desoxyribonuklease 
dP/dtmax  maximale linksventrikuläre Druckanstiegsgeschwindigkeit  
dP/dtmin  minimale linksventrikuläre Druckabfallsgeschwindigkeit 
DTT  Dithiothretiol 
E  Exon 
E. coli  Escherichia coli 
EC  Endothelzellen 
EDHF  ‚Endothelium-derived Hyperpolarizing Factor’ 
EDTA  Ethylendiamintetraessigsäure  
eNOS  endotheliale Stickstoffoxid-Synthase 
EOX  Epoxygenase 
E-Puffer  Elektrophoresepuffer 
EtBr  Ethidiumbromid 
Fa.  Firma 
FB  Fibroblast 
FCS  fötales Kälberserum 
G418  Neomycin 
GAPDH  Glyceraldehyd-3-Phosphat-Dehydrogenase 
GPgR  G-Protein gekoppelter Rezeptor 
GTE  Glukose-Tris-EDTA 
Hoe  Hoe 140 (Icatibant)   
HS  Homo sapiens 
I  Intron 
ICE  Interleukin-Konversionsenzym 
ICEI  Interleukin-Konversionsenzym-Inhibitor 
IL1ß  Interleukin-1ß 
IP3  Inositol-1,4,5-Trisphosphat 
IPTG  Isopropylthiogalactosid 
Irb  Irbesartan 
kb  Kilobase(n) 
kD  Kilodalton 
KKS  Kallikrein-Kinin-System 
KL  Kallidin 
KLK  Kallikrein 
KO  ‚knockout’ 
LB  Luria ‚Broth’ 
LV  linker Ventrikel 
LVEDP  linksventrikulärer enddiastolischer Druck 
LVH  Linksventrikuläre Hypertrophie 
LVP  linksventrikulärer (Spitzen-) Druck 
MI  Myokardinfarkt 
MM  Mus musculus 
mRNA  Messenger-RNA 
MW  Mittelwert 
NEP  Neutrale Endopeptidase 



NFκB  ‚nuclear factor-κB’ 
NO  Stickstoffoxid 
NOS  Stickstoffoxid-Synthase 
n.s.  nicht signifikant 
OD  Optische Dichte 
OP  Operation 
P  Promotor 
PAA  Polyacrylamid 
PBS  Phosphat-gepufferte Salzlösung 
PCR  Polymerase-Kettenreaktion 
PD  PD 123319 
PEG  Polyethylenglycol 
PGl2  Prostaglandin 2; Prostazyklin 
PIP2  Phoshatidylinosit-4,5-Bisphosphat 
PKC  Proteinkinase C 
PLA2  Phospholipase A2

PLC  Phospholipase C 
Qui  Quinapril 
r  Ratte 
RAAS   Renin-Angiotensin-Aldosteron-System 
RAS  Renin-Angiotensin-System 
RE  Restriktions-Enzym 
RIVA  Ramus interventriculares anterior 
RN  Rattus norwegicus 
RNA  Ribonukleinsäure 
RNase  Ribonuklease 
RPA  ‚RNase-Protection-Assay’ 
rpm  Umdrehungen pro Minute 
rT  reverse Transkription 
RT  Raumtemperatur 
RV  rechter Ventrikel 
SAS  ‚Splice-Acceptor-Site’ 
Sham  schein-operiert 
SD  Sprague Dawley-Ratte(n) 
SDS  Sodium (Natrium-) Dodecylsulfat 
SEM  Standardabweichung 
SHR  spontan hypertensive Ratte(n) 
SHRSP  schlaganfallgefährdete spontan hypertensive Ratte(n) 
STZ  Streptozotocin 
SVAB  supravalvuläres Aortenbanding 
TAE  Tris-Acetat-EDTA-Puffer 
TE  Tris-EDTA-Puffer 
TEMED  N, N, N’,N’-Tetramethylethylendiamin 
TF  Transkriptionsfaktor 
TNF-α  Zytokin-Tumor-Nekrose-Faktors-α 
Tris  Trishydroxymethylaminomethan 
TSS  Transkriptionsstartpunkt 



U  Unit(s) 
üN  über Nacht 
UTR  untranslatierter Bereich 
UV  Ultraviolett 
Vol  Volumen 
VSMC  vaskuläre glatte Muskelzellen 
WKY  Wistar Kyoto Ratte(n) 
X-Gal  5-Bromo-4-chloro-3-indolyl-ß-D-galactosid 
ZNS  zentrales Nervensystem 
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