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Abkürzungsverzeichnis 
 

APC    Anaphase-induzierender Komplex (anaphase promoting complex) 

ATM   Ataxia teleangiectasia-mutiert (ataxia telangiectasia mutated) 

ATR   Ataxia teleangiectasia und Rad3 assoziiertes Protein   

   (ataxia telangiectasia and Rad3-related protein) 

Bax   Bcl-2-assoziiertes Protein X (Bcl-2-associated protein X) 

BRCA   Brustkrebsgen (breast cancer gene) 

cdc   Zellzykluskontrolle (cell division control) 

CGH   Komparative genomische Hybridisierung     

   (comparative genomic hybridization) 

Chk   Checkpoint-Kinase (checkpoint kinase) 

DCIS   Duktales Carcinoma in situ (ductal carcinoma in situ) 

dn   Dominant negativ (dominant negative)  

DNA   Desoxyribonukleinsäure (deoxyribonucleic acid) 

EGF    Epidermaler Wachstumsfaktor (epidermal growth factor) 

FIGO   Internationale Vereinigung für Gynäkologie und Geburtshilfe 

   (Fédération Internationale de Gynécologie et Obstétrique) 

FISH   Fluoreszenz-in-situ-Hybridisierung (fluorescence in situ hybridization) 

FNK    Fibroblastenwachstumsfaktor-induzierbare Kinase    

   (fibroblast growth factor-inducible kinase) 

mRNA   Boten-RNA (messenger RNA) 

PanIN   Pankreatische intraepitheliale Neoplasie     

   (pancreatic intraepithelial neoplasia)  

PIN   Prostatische intraepitheliale Neoplasie     

   (prostate intraepithelial neoplasia) 

PLK    Polokinase (Polo-like kinase)  

PCR   Polymerase-Kettenreaktion (polymerase chain reaction) 

PSA   Prostataspezifisches Antigen (prostate specific antigen) 

RNA    Ribonukleinsäure (ribonucleic acid) 

SAK    Snk-Aktin Kinase (Snk actin kinase) 

siRNA   kurze interferierende RNA (short interfering RNA) 

SNK    Seruminduzierbare Kinase (serum-inducible kinase) 

WHO   Weltgesundheitsorganisation (World health organization) 
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