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aPKC   atypische Proteinkinase C 

cPKC   konventionelle (oder klassische) Proteinkinase C 

DAG   Diacylglycerol 

DAPI   4,6-Diamidino-2-phenolindol.2HCl 

ELISA   Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay 

kDa   Kilo-Dalton 

MALDI  Matrix Assisted Laser Desorption/ Ionization 

nPKC   neue Proteinkinase C 

NLS   Nukleäres Lokalisationssignal 

PMA   Phorbol-12-Myristat-13-Acetat (Synonym TPA) 

PS   Phosphatidylserin 

PKC   Proteinkinase C 

PKCI   PKC-Inhibitor (hier: Pseudosubstratsequenz der cPKCs) 

TPA   Tetradecanoyl-Phorbol-Acetat (siehe PMA) 

TP   "Trojanisches Pferd", PKCI-NLS-Penetratin-Fusionspeptid 

vTP   "virulentes Trojanisches Pferd", VP22-PKCI-Fusionsprotein 

 


