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A  antisense (gegenläufiger Strang) 

ABC  Avidin-Biotin-Komplex 

AEC  Amino-Ethyl-Carbazol 

aqua dest. destilliertes Wasser 

bp  baisepair (Basenpaar[e]) 

BSA  Bovines Serumantigen 

CAR  Coxsackie-Adenovirus-Rezeptor 

CCID50  50%-Zellkultur Infektionsdosis 

CD  cluster of differentiation 

cDNA   complementary desoxiribonuleid acid       

        (komplementäre Desoxyribonukleinsäure) 

CVB3  Coxsackievirus-B3 

CTLs  Zytotoxische T-Lymphozyten 

DAF  decay accelerating factor 

DCM  Dilatative Kardiomyopathie 

DEPC-H2O RNase-freies Wasser 

dNTPs  Desoxyribonukleotide 

ECM  extracellular matrix (extrazelluläre Matrix) 

EF             Ejektionsfraktion 

ELISA        enzyme linked immunosorbant assay 

EMCV  Encephalomyokarditis-Virus 

EMMPRIN  extracellular matrix metalloproteinase inducer 

ICAM           intercellular adhesion molecule (interzelluläres Adhäsionsmolekül) 

Ig                  Immunglobulin 

IL                  Interleukin 

infCM            Inflammatorische Kardiomyopathie 

INF-γ             Interferon-gamma 

I                     Infektion bei Wildtyp-Maus 

I uPA-/-         Infektion bei Urokinase-Typ Plasminogenaktivator-deletierter Maus 

ISFC              International Society and Federation of Cardiology 

K                 Kontrolle, scheininfizierte Wildtyp-Maus 
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K uPA-/-        Kontrolle, scheininfizierte Maus mit uPA-Deletion 

kDa              Kilo-Dalton 

LPS              Lipopolysaccharid 

MHC            major histocompatibility complex (Haupthistokompatibilitätskomplex) 

MMP          Matrixmetalloproteinase 

mRNA          messanger ribonucleid acid  (Boten-Ribonukleinsäure) 

MT-MMP     Membran-Typ-Matrixmetalloproteinase 

NCBI  National Center for Biotechnology Information 

NK        Natürliche Killerzellen 

NO[S]             Stickstoffmonoxyd-[Synthetase]  

OD           Optische Dichte 

PAI               Plasminogenaktivator Inhibitor 

PCR               polymerase chain reaction (Polymerasekettenreaktion) 

PDGF  plattlet derived growth faktor 

p.i.                post infectionem 

RT-PCR       Reverse Transkriptase Polymerasekettenreaktion 

RES              Retikuloendotheliales System 

S                   sense (Strang) 

SDS-PAGE  Natriumdodecylsulfat-Polyakrylamid-Gelelektrophorese 

TGF-β        transforming growth factor-beta 

Th-Zelle        T-Helferzelle 

TIGR  The Institute for Genomic Research 

TNF-α           Tumornekrosefaktor-alpha 

TIMP           tissue inhibitor of matrixmetalloproteinase 

tPA                 tissue-type plasminogen activator (Gewebe-Typ Plasminogenaktivator) 

uPA               urokinase-type plasminogen activator (Urokinase-Typ Plasminogenaktivator) 

uPA-/-             uPA-Gendeletion 

uPAR             uPA-Rezeptor 

U  unit (enzymatische Einheit) 

Upm  Umdrehungen pro Minute 

UV                Ultraviolett 

WHO            World Health Organisation 

WT               Wildtyp
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7.   Lebenslauf 

 

Mein Lebenslauf wird aus Datenschutzgründen in der elektronischen Version meiner Arbeit 

nicht mit veröffentlicht. 
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