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9. Abkürzungen und Einheiten 
 
 
AMI    acuter Myokardinfarkt 
ARDS    acute respiratory distress syndrome 
CD    cluster determination 
DNA    Desoxyribonukleinsäure 
EDTA    Ethylendiamintetraessigsäure 
ELAM-1   Endothelial leukocyte adhesion molecule-1 
ELISA    enzyme-linked-immunosorbent-assay 
EndoCAM   endotheliales cell adhesion molecule 
GMP    granule membrane proteine 
IE    Internationale Einheiten 
Il    Interleukin 
INF-γ    Interferon- γ  
kDA    kilo Dalton  
LAM    Leukocyte adhesion molecule 
LECAM   Leukocyte-endothelial cell adhesion molecule 
LFA    Lymphocyte function-associated antigen 
PAF    Plättchen aktivierender Faktor 
PTCA    perkutane transluminale Koronarangioplastie 
PTT    partielle Thromboplastinzeit 
RNA    Ribonukleinsäure 
mRNA    messenger Ribonukleinsäure 
rt-PA    Alteplase 
SD    Standardabweichung 
sE-Selektin   soluble (lösliches) endotheliales Selektin 
sICAM   soluble (lösliches) intercellular adhesion molecule 
sL-Selektin   soluble (lösliches) leukozytäres Selektin 
sPECAM soluble (lösliches) platelet endothelial cell adhesion molecule 
sP-Selektin   soluble (lösliches) thrombozytäres Selektin 
SK    Streptokinase 
sVCAM   soluble (lösliches) vascular cell adhesion molecule 
TNF-α    Tumor Nekrose Faktor-α 
t-PA    tissue plasminogen activator 
VLA-4    very late antigen-4 
*    statistische Relevanz, p < 0.05 
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10. Anhang 
 
 
Inhalte dieser Arbeit waren Gegenstand eines Artikels und einer Posterpräsentation, welche im 

folgenden aufgeführt sind: 

 

 
Kerner T, Ahlers O, Reschreiter H, Bührer C, Möckel M, Gerlach H  

“Adhesion Molecules in different treatments of acute myocardial infarction” 

Critical Care (2001): 5:145 -150 

 

 

Reschreiter H, Kerner T, Ahlers O, Möckel M, Klefisch F, Riehle M, Frei U, Falke KJ, Gerlach H: 

“tPA-lysis leads to reduced levels of sL-selectin in patients with acute myocardial infarction” 

Critical Care (1999): 3(suppl 1): P116 
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