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A B K Ü R Z U N G S V E R Z E I C H N I S  

Die Abkürzungen von Nuklein- und Aminosäuren erfolgten nach dem „Nomenclature Committee of 
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ren Gen-Namen dar und weiterhin gelten auch die Abkürzungen für die SI-Einheiten (Système Inter-
national d'unités). 

12S-H(p)ETE 12S-Hydro(pero)xy-(5Z,8Z,10E,14Z)-eikosatetraensäure 

13S-H(p)ODE 13S-Hydro(pero)xy-(9Z,11E)-oktadekadiensäure 

15R-H(p)ETE 15R-Hydro(pero)xy-(5Z,8Z,11Z,13E)-eikosatetraensäure 

15S-H(p)ETE 15S-Hydro(pero)xy-(5Z,8Z,11Z,13E)-eikosatetraensäure 

5S-H(p)ETE 5S-Hydro(pero)xy-(6E,8Z,11Z,14Z)-eikosatetraensäure 

AK Antikörper 

BSA Rinderserumalbumin (Bovine Serum Albumin) 

COX Zyklooxygenase, Prostaglandin-Endoperoxid-Synthase 

dNTP Desoxynukleosidtriphosphat 

DTT Dithiothreitol 

EDTA Ethylendiaminotetraessigsäure 

FITC Fluoreszeinisothiozyanat  

FKS fötales Kälberserum 

GC/MS Gaschromatographie/Massenspektrometrie 

GM-CSF Granulocyte-Makrophage Colony Stimulating Factor 

HEPES N-(2-Hydroxyethyl)-1-Piperazinethansulfonsäure 

HIV humanes Immundefizienz-Virus (Human Immunodeficiency Virus) 

HPLC Hochleistungsflüssigchromatographie (High Perfomance Liquid Chromatographie) 

IL Interleukin 

kDa Kilodalton 

LOX Lipoxygenase 

LT Leukotrien 

LX Lipoxin 

MCP Monozyten chemotaktisches Protein (Monocyte Chemotactic Protein) 

MHC Major Histocompatibility Complex 

PBS phosphatgepufferte Kochsalzlösung (Phosphate Buffered Saline) 

PCR Polymerasekettenreaktion (Polymerase Chain Reaction) 

PE Phykoerythrin 

STAT Signal Transducer and Activator of Transcription  

Th T-Helfer (T helper) 

TNF Tumornekrosefaktor (Tumor Necrosis Factor) 

UTR Nichtkodierungs-Region (Untranslated Region) 

 


