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Abb. Abbildung 
AS Aminosäure(n) 
ATCC American Type Culture Collection  
ATP Adenosin-5’-triphosphat 
BAC künstliches Bakterienchromosom (engl. bacterial artificial chromosome) 
bp Basenpaare 
BrdU 5-Brom-2’-desoxyuridin 
BSA Rinderserumalbumin (engl. bovine serum albumine) 
cDNA komplementäre DNA 
CMV Zytomegalievirus 
cpm Zerfälle pro Minute (engl. counts per minute) 
Da Dalton (Molekulargewicht) 
DAPI 4’,6’-Diamidino-2-phenylindol 
dCTP Desoxycytidin-5’-triphosphat 
DEPC Diethylpyrocarbonat 
dest. destilliert 
DMEM Dulbecco’s modified Eagle’s medium 
DNA Desoxyribonukleinsäure (engl. deoxyribonucleic acid) 
dNTP 2’-Desoxyribonucleosid-5’-triphosphat 
DTT Dithiothreitol 
En n.ter Embryonaltag 
EDTA Ethylendiamintetraacetat 
et al. und andere (lat. et alii) 
GAPDH Glycerinaldehyd-3-phosphat-dehydrogenase 
GCL Ganglienzellschicht (engl. ganglion cell layer) 
kb Kilo Basenpaare 
HBS HEPES-gepufferte Salzlösung (engl. HEPES buffered saline) 
HEPES N-2-Hydroxyethylpiperazin-N’-2-ethansulfonat 
HRP Meerrettichperoxidase (engl. horse radish peroxidase) 
LB Luria Bertani 
Luc Luziferase 
M Molar (mol/l) 
mRNA Boten-RNA (engl. messenger RNA) 
NBL Neuroblastenschicht (engl. neuroblast layer) 
NF Neurofilament 
ODλ optische Dichte bei Wellenlänge λ 
ONF Sehnervenfasern (engl. optic nerve fibres) 
PAGE Polyacrylamid-Gelelektrophorese 
PBS Phosphat-gepufferte Salzlösung (engl. phosphate buffered saline) 
PCNA engl. proliferating cell nuclear antigen 
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PCR Polymerasekettenreaktion (engl. polymerase chain reaction) 
PFA Paraformaldehyd 
pH negativer dekadischer Logarithmus der Wasserstoffionenaktivität (lat. pondus 

hydrogenii) 
Pn n.ter Postnataltag 
RGC retinale Ganglienzelle (engl. retinal ganglion cell) 
RNA Ribonukleinsäure (engl. ribonucleic acid) 
rpm Umdrehungen pro Minute (engl. rounds per minute) 
RPE retinales Pigmentepithel (engl. retinal pigment epithelium) 
RT Reverse Transkription 
SDS Natriumdodecylsulfat (engl. sodium dodecyl sulfate) 
SEM Standardabweichung der Mittelwerte (engl. standard error of the mean) 
SSC Natriumcitrat (engl. sodium chloride sodium citrate) 
TBE Tris-Borat-EDTA 
TBS Tris-gepufferte Salzlösung (engl. Tris buffered saline) 
TE Tris-EDTA 
Tris Tris-(hydroxymethyl-)aminomethan 
TUNEL engl. TdT-mediated dUTP nick end labelling 
U Enzymeinheiten (engl. units) 
UV Ultraviolett 
V Volt 
YAC künstliches Hefechromosom (engl. yeast artificial chromosome) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 In nova fert animus mutatas dicere formas 

corpora. Di coeptis - nam vos mutastis et illas -  
aspirate meis primaque ab origine mundi 
ad mea perpetuum deducite tempora carmen. 
 
(Ovid, Metamorphosen I, 1 - 4) 
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