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0,63: Siehe Erklärung vorhergehender Tabelle. ____________________84 
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Diagramm 23: Zwischen dem durch intrazelluläre Messung von IFNγ und IL-4 ermittelten 
prozentualen Anteil von Th1-Zellen (aus der Gesamtheit der peripheren 
CD3+-Zellen) und dem LVESD beträgt die Korrelation nach Pearson = 0,80. 
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IV. Abkürzungen 

IL  Interleukin 

IFN  Interferon 

TNF  Tumor-Nekrose-Faktor 

SD  Standardabweichung 

EF  Ejektionsfraktion 

LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Durchmesser 

LVESD Linksventrikulärer endsystolischer Durchmesser 

NO  Stickstoffmonoxid 

STAT  Signal Transducer and Activator of Transcription 

Th1-Zellen T-Helfer Lymphozyten Typ 1 

Th2-Zellen T-Helfer Lymphozyten Typ 2 
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