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Abkürzungen 
[3H]AVP  [3H]-markiertes 8-Arginin-Vasopressin 
λem                             Emissionswellenlänge 
λexc                            Anregungswellenlänge 
AC                              Adenylatzyklase (adenylyl cyclase) 
ADH   antidiuretisches Hormon 
AK                              Antikörper 
APS                          Ammoniumperoxodisulfat 
AQP2    Aquaporin 2 
AS   Aminosäure(n) 
ATP   Adenosin 5’-triphosphat 
AVP    Arginin-Vasopressin 
BCIP   5-Brom-4-chlor-3-indolylhydrogenphosphat-p-toluidin 
BFA   Brefeldin A 
BiP   immunoglobulin G heavy chain binding protein 
Bmax                          maximale Bindung 
BSA   Rinderserumalbumin (bovine serum albumine) 
cAMP   zyklisches Adenosin-3’, 5’-Monophosphat 
CBB   Coomassie-Brillantblau G 
CD   Zirkulardichroismus (circular dichroism) 
CFP   zyan fluoreszierendes Protein (cyan fluorescent protein) 
CFTR    cystic fibrosis transmembrane conductance regulator 
Ci   Maßeinheit Curie 
CMV   Zytomegalievirus (cytomegalovirus) 
ColE1   E. coli replication origin 
COP   coat protein coatomers 
CPP   zellpenetrierendes Peptid (cell-penetrating peptide) 
cy3™   Fuoreszenzfarbstoff 
DABCO   1,4-Diazabizyklo[2.2.2.]oktan  
DAG   Diacylglyzerol 
d.h.   das heißt 
DMEM  Dulbecco’s modified Eagle’s medium 
DMF   Dimethylformamid 
DMSO   Dimethylsulfoxid 
DNA   Desoxyribonukleinsäure (deoxyribonucleic acid) 
BPBS   Dulbecco’s phosphate buffered saline 
dpm   Zerfall pro Minute (disintegration per minute) 
DTT   Dithiothreitol 
ECL   extrazelluläre Schlaufe (extracellular loop) 
EDTA   Ethylenediamintetraessigsäure (-Natriumsalz) 
EKG   Elektrokardiogramm 
ER   endoplasmatisches Retikulum 
ERAD   ER-associated degradation 
ERGIC  ER-Golgi-Intermediärkompartiment (-intermediate compartment) 
ERp57   ER Thiol-disulfid-Oxidoreduktase 
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FKS    fetales Kälberserum 
Fluos   6-Carboxyfluoreszin 
Fmoc   9-Fluorenylmethoxycarbonyl- 
FSH   follikelstimulierendes Hormon 
g   Maßeinheit für die Erdbeschleunigung 
G-Protein  guanylnukleotidbindendes Protein 
GABA   γ-Aminobuttersäure (γ-aminobutanoic acid) 
GDP   Guanosin 5’-diphosphat 
GEF   guanine nucleotide exchange factor 
GFP   grün fluoreszierendes Protein aus Aequorea victoria 
GPCR   G protein-coupled receptor 
GRP 78  gluokosereguliertes Protein 78 
GS   stimulatorisches heterotrimeres G-Protein vom Subtyp S 
HA   Haemagglutinin 
hCT   humanes Kalzitonin (human calcitonine) 
HEK 293  human embryonic kidney 293-Zellen 
HEPES  (N-[2-Hydroxyethyl]piperazin-N’-(2-ethansulfonsäure]) 
IBMX   3-Isobutyl-1-Methylxanthin 
ICL   intrazelluläre Schlaufe (intracellular loop) 
IE    internationale Einheiten 
IF    Immunfluoreszenz 
IgG   Immunglobulin der Klasse G 
IGPal C 630  (Oktylphenoxy)-polyethoxyethanol 
IZ   intrazellulär 
KD   Dissoziationskonstante 
K-FGF   Kaposi’s sarcoma fibroblast growth factor 1 
LSM    Laser Scanning Mikroskop(ie) 
m      Masse 
M13   calmodulinbindendes Peptid M13 
NBT   Nitroblautetrazoliumchlorid 
NDI    nephrogener Diabetes insipidus 
NHS   N-Hydroxy-Succinimid 
NP-40    Ethylphenyl-Polyethylenglycol 
PAGE    Polyacrylamid-Gelelektrophorese 
PBS Phosphatpuffer in physiologischer Kochsalzlösung (phosphate-buffered 

saline) 
PBSI              PBS mit Proteaseinhibitoren 
PCR   Polymerasekettenreaktion (polymerase chain reaction) 
PDI   Proteindisulfidisomerase 
PEG   Polyethylenglykol 
PFA    Paraformaldehyd 
PKA   Proteinkinase A (cAMP abhängig) 
PM   Plasmamembran 
PMSF   Phenylmethylsulfonylfluorid 
PNGaseF  Peptidendoglykosidase F 
PTD   Proteintransduktionsdomäne (protein transduction domain) 
PVDF   Polyvinylidendifluorid 
QT   Zeitdauer der mechanischen Systole 
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RNA   Ribonukleinsäure (ribonucleic acid) 
RT    Raumtemperatur 
S   Siemens (Maßeinheit für die elektrische Leitfähigkeit) 
SD   Standardabweichung (standard deviation) 
SDS   Natriumlaurylsulfat (sodium dodecyl sulfate) 
SDS-PAGE  sodium dodecyl sulfate-polyacrylamide gel electrophoresis 
SV40   simian vacuolating virus 40 
TAE   Puffer mit Tris-Acetat und EDTA 
Tat   transcriptional trans-activator 
TBS   Puffer mit Tris-HCl und Natriumchlorid 
TBST   TBS-Puffer mit Triton X-100 
TBTU   O-(Benzotriazol-1-yl)-N,N,N',N'-tetramethyluronium-tetrafluoroborat 
TEMED  N, N, N’, N’-Tetramethylethylendiamin 
TM   transmembranäre Domäne 
Tris   Tris-(hydroxymethyl)-aminomethan 
TX   Triton X-100 

v    Volumen 
WT    Wildtyp 
x/y-scan  mikroskopisches Bild nur einer flachen Ebene im Raum 


