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[γ32P]ATP  [γ32P]-markiertes Adenosin 5’-Triphosphat 

ADB    assay dilution buffer 

AKAP   Proteinkinase A-Ankerprotein 

AQP2   Aquaporin-2 

AQP2-g  glykosyliertes AQP2 

AQP2-ng  nicht-glykosyliertes  AQP2 

AQP3   Aquaporin-3 

AQP4   Aquaporin-4 

AKAR1  A-Kinasereporter 1 
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COX IV  Zytochromoxidase C Untereinheit IV  

dbcAMP  dibuturyl-cAMP 

DH   dbl-homology Domäne  

DI +/+ Mäuse  Mäuse mit nephrogenen Diabetes insipidus  

DMEM  Dulbecco’s modified Eagle’s medium 

DMSO  Dimethyl-Sulfoxid 

DNA   Desoxyribonukleinsäure 

dNTP´s   Desoxyribonukleotid-Gemisch 

DTT   Dithiothreitol 



Abkürzungen 

5 

ER   Endoplasmatisches Reticulum 

ERK   extracellular signal-regulated kinase 

F-Aktin  filamentöses Aktin 

FKS   fetal calf serum (fötales Kälberserum) 

FMP   Forschungsinstitut für Molekulare Pharmakologie 

FRET   Fluoreszenzresonanz-Energietransfer 

G-Aktin  globuläres Aktin 

GAP   GTPase-aktivierende Proteine  

GDI   Guanindissoziationsinhibitor  

GEF   Guaninnukleotidaustauschfaktor 

GFP   grün-fluoreszierendes Protein 

Gi-Protein  inhibitorisches GTP-bindendes Protein  

GPCR   G-Protein gekoppelter Rezeptor 

GRK   G-Protein gekoppelte Rezeptorkinase 

Gs-Protein  stimulatorisches GTP-bindendes Protein 

GTP   Guanosin 5’-Triphosphat 

HEK293  human embryonic kidney 293 cells 

IBMX   3-Isobutyl-1-Methyl-Xanthin 

IgGH   Immunglobulin G – schwere Kette (heavy chain) 

IMCD   inner medullary collecting duct 

K   katalytische Untereinheit der Proteinkinase A 

Kda   Kilodalton 

NDI   nephrogener Diabetes insipidus  

N-Terminus  Aminoterminus 

PBS   phosphate-buffered saline 

PCR   polymerase chain reaction (Polymerase Kettenreaktion) 

PDE   Phosphodiesterase 

PH   Pleckstrin-homology Domäne 

PI3K   Phosphoinositol 3-Kinase 

PKA   Proteinkinase A 

PKC   Proteinkinase C 

PKD   Proteinkinase D 

PKI   Proteinkinase Inhibitorpeptid 

PLC   Phospholipase C 



Abkürzungen 

6 
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