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Abkürzungen 

Aβ Amyloid β-Peptid 

AchE Acetylcholinesterase 

AD Alzheimer-Demenz 

Ak Antikörper 

Apo Apolipoprotein 

APP Amyloid Präkursor Protein 

ALS Amyotrophische Lareralsklerose 

BDNF brain-derived neurotrophic factor 

BSA Rinderserumalbumin 

Ch1-6 Alternative Bezeichnung der zentralen cholinergen Neuronengruppen nach 

Mesulam und Mitarbeitern (1983) 

ChAT Cholinacetyltransferase 

DNA Desoxyribonucleinsäure 

ELISA Enzyme-linked-immunosorbent-assay 

GABA γ-Aminobuttersäure 

HIV Human Immundeficiency Virus 

icv intracerebroventrikulär 

IgG Immunglobulin der Klasse G 

LTP long-term-potentation 

mAb monoklonaler Antikörper (Antibody) 

mRNA messenger (Boten)-Ribonucleinsäure 

NBM Nucleus Basalis Meynert 

NGF nerve growth factor 

NT Neurotrophin 

p75 niedrigaffiner Neurotrophinrezeptor 

pAB polyklonaler Antikörper (Antibody) 

PNS peripheres Nervensystem 

TNF Tumor-Nekrose-Faktor 

Trk hochaffiner Tyrosinkinaserezeptor 

ZNS zentrales Nervensystem 




