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9 Anhang 
 

9.1 Allgemeines 

 

Genetischer Code 

 

 

 

 

 

 

Kurzbezeichnungen für Aminosäuren 

 

 

 

 

 

 

 
               

2. Position im Codon 

  T C A G   

1.
 P

os
it

io
n 

(5
′-

T
er

m
in

us
) 

T 

TTT Phe 
TTC Phe 
TTA Leu 
TTG Leu 

TCT Ser 
TCC Ser 
TCA Ser 
TCG Ser 

TAT Tyr 
TAC Tyr 
TAA Stop 
TAG Stop 

TGT Cys 
TGC Cys 
TGA Stop 
TGG Trp 

T 
C 
A 
G 3. P

osition (3
′-T

erm
inus) 

C 

CTT Leu 
CTC Leu 
CTA Leu 
CTG Leu 

CCT Pro 
CCC Pro 
CCA Pro 
CCG Pro 

CAT His 
CAC His 
CAA Gln 
CAG Gln 

CGT Arg 
CGC Arg 
CGA Arg 
CGG Arg 

T 
C 
A 
G 

A 

ATT Ile 
ATC Ile 
ATA Ile 
ATG Meta) 

ACT Thr 
ACC Thr 
ACA Thr 
ACG Thr 

AAT Asn 
AAC Asn 
AAA Lys 
AAG Lys 

AGT Ser 
AGC Ser 
AGA Arg 
AGG Arg 

T 
C 
A 
G 

G 

GTT Val 
GTC Val 
GTA Val 
GTG Val 

GCT Ala 
GCC Ala 
GCA Ala 
GCG Ala 

GAT Asp 
GAC Asp 
GAA Glu 
GAG Glu 

GGT Gly 
GGC Gly 
GGA Gly 
GGG Gly 

T 
C 
A 
G 

a ATG: Startcodon 

Kurzformena) Bezeichnung  Kurzformen Bezeichnung 

A Ala Alanin  M Met Methionin 
C Cys Cystein  N Asn Asparagin 
D Asp Asparaginsäure  P Pro Prolin 
E Glu Glutaminsäure  Q Gln Glutamin 
F Phe Phenylalanin  R Arg Arginin 
G Gly Glycin  S Ser Serin 
H His Histidin  T Thr Threonin 
J Ile Isoleucin  V Val Valin 
K Lys Lysin  W Trp Tryptophan 
L Leu Leucin  Y Tyr Tyrosin 
a Kurzformen: entweder 1- oder 3-Buchstabencode  
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Sequenzen der T7 und Sp6 Primer 

 

 

 
 

Sequenz des „Hepcidin-3“-Inserts 

 
 
 
 
 
 
 
                                                      Vektor                                                           Insert                                       

_____________________________________________________↓↓↓↓____________________                                                                     
                                        

                                                                                 pcDNA3                                                                 pCR-Blunt  II-TOPO  Präprohepcidin                                                                       

 -------------------------------------------------------------------------------↓↓↓↓----------------↓-------------- 
5`..gactcactatagggagacccaagcttggtaccgagctcggatccactagtaacggccgccagtgtgctggAATTCGCCCTTATGGCACT 

GAGCTCCCAGATCTGGGCCGCTTGCCTCCTGCTCCTCCTCCTCCTCGCCAGCCTGACCAGTG

GCTCTGTTTTCCCACAACAGACGGGACAACTTGCAGAGCTGCAACCCCAGGACAGAGCTGGA

GCCAGGGCCAGCTGGATGCCCATGTTCCAGAGGCGAAGGAGGCGAGACACCCACTTCCCCA
TCTGCATTTTCTGCTGCGGCTGCTGTCATCGATCAAAGTGTGGGATGTGCTGCAAGACGTAG

AACCTACCTGCCCTGCCCCCGTCCCCTCCCTTCCTTATTTCTTCCTGCTGCCaagggcgaattctgcagat..3` 

---------------------------------------------------------------------------------------↑↑↑↑----------------------- 
                                              Präprohepcidin-Insert                                                                                          pcDNA3    
_______________________________________________________________________________________ ↑↑↑↑ _______________________ 
                                                     Insert                                                                    Vektor 
 
 
 
 
 

Abb. 9.1: Das „Hepcidin“-3-Amplifikat (388 bp); fettgedruckt ist die einklonierte Sequenz der Präprohepcidin-

cDNA (307 bp), während die vektorspezifischen Sequenzen normal gedruckt sind; unterstrichen, kursiv und 

kleingeschrieben ist die Sequenz, die dem Forward Primer „Hepcidin-3 F“ entspricht; der zum Reverse Primer 

komplementäre Bereich wird dagegen unterstrichen, kursiv und großgeschrieben. 

 

 

 

T7                  TAATACGACTCACTATAGGG 

Sp6             CTATTTAGGTGACACTATAG 
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Vektorkarten 

 

 
 
Abb. 9.2: pCR®-Blunt II-TOPO-Vektor; Plasmidkarte mit den wichtigsten Daten (Invitrogen TM). 
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Abb. 9.3: Eukaryotischer Expressionsvektor pcDNA3; Plasmidkarte und die wichtigsten Daten (modifiziert 

nach InvitrogenTM). 
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Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen  
nicht veröffentlicht 
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