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1 Abkürzungsverzeichnis 

Abb.    Abbildung 

BSA   bovine serum albumin (Rinderserumalbumin) 

CD   cluster of differentiation (Zelloberflächenantigene) 

CINC   cytokine-induced neutrophil chemoattractant 

CPD   critical point drying (Kritische- Punkt- Trocknung) 

d   Tag(e) 

ELISA   Enzyme-linked immunosorbent assay  

FK   Fortaleza-Klassifikation 

h   Stunde(n) 

IFN   Interferon 

Ig   Immunglobulin  

IL   Interleukin 

IQR   interquartile range (Interquartilabstand) 

kg   Kilogramm 

KG   Körpergewicht 

KV   Kilovolt 

LM    Lichtmikroskop 

MHC   major histocompatibility complex (Haupthistokompatibilitätskomplex)  

mRNS   Boten- Ribonukleinsäure 

PBS   phosphate buffered saline (Phosphat- gepufferte- Salzlösung) 

REM   Rasterelektronenmikroskopie 

SD   Standardabweichung 

Th- Zellen  T- Helferzellen 

TNF   Tumor- Nekrose- Faktor 

Tween 20  Polyoxyethylen- sorbitan-monolaunat  
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8.3 Lebenslauf 

 

Mein Lebenslauf wird aus Datenschutzgründen in der elektronischen Version meiner Arbeit 

nicht mit veröffentlicht. 
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