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ISI Insulinsensitivitäts-Index 
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LBM Lean body mass; fettfreie Körpermasse 
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Lys1068Gln Aminosäurenaustausch von Lysin zu Glutamin am Codon 1068 

MeSyBePo-Studie Metabolisches Syndrom Berlin Potsdam-Studie 

MET Metabolic equivalent 

mRNA Messenger ribonucleic acid; Boten-Ribonukleinsäure 

NCEP ATP III National Cholesterol Education Program's Adult Treatment Panel III 

NEFA Non-esterified fatty acids; nichtveresterte Fettsäuren 

NGT Normal glucose tolerance; normale Glukosetoleranz 

NHR Nukleäre Hormonrezeptoren 

oGTT Oraler Glukosetoleranztest 

oxLDL Oxidiertes low-density lipoprotein 

PCR Polymerase chain reaction; Polymerase-Kettenreaktion 

PG Prostaglandin 

PPAR Peroxisome proliferator-activated receptor; durch Peroxisomen-

Proliferatoren aktivierter Rezeptor 

PPRE PPAR-response element 

Pro12Ala Aminosäurenaustausch von Prolin zu Alanin am Codon 12 

PUFA Polyunsaturated fatty acids; mehrfach ungesättigte Fettsäuren 

QUICKI Quantitative insulin sensitivity check index 

RXR Retinoid-X-Rezeptor 

SFA Saturated fatty acids; gesättigte Fettsäuren 

SNP Single nucleotide polymorphism; Punktmutation 

SNuPE Single nucleotide primer-extension 

S-Primer SNP detection-primer; Sequenzierungsprimer 

SR-A Scavenger receptor A 

STH Somatotropes Hormon, Somatotropin 

TAE-Puffer Tris-Acetat-EDTA-Puffer 

Taq Thermophilus aquaticus 

TBF Total body fat; Gesamtkörperfettmasse 

TG Triglyzeride 

TNF-α Tumor-Nekrose-Faktor-α 

TZD Thiazolidinedione 

Val985Met Aminosäurenaustausch von Valin zu Methionin am Codon 985 

VDR Vitamin-D-Rezeptor 

VLDL Very low-density lipoprotein 

WHO World Health Organization 

WHR Waist-to-Hip-Ratio 
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