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Mai 1999 – Sept. 2001 „Untersuchung der Wachstumshemmung von Endometri-

umkarzinomen durch Antiestrogene“ in der Experimen-

tellen Onkologie der Schering AG Berlin 

Etappen der Promotionsarbeit 

Mai 1999 – Mai 2000            in vitro Assays zur Proliferationshemmung 



 

 

Febr. 2000 – Febr. 2001   in vivo Assays zur Proliferationshemmung 

Juli 1999 – April 2001   Enzymimmunoassays für ER und PgR 

Nov. 2000 – April 2001  Histologische Methoden (HE, Ki-67, ERα, Apoptose) 

März 2001 – Mai 2001  Enzymimmunoassay für EGFR 

März 2001 – Juni 2001  Durchflußzytometrie (Zellzyklus) 

April 2001 – Juni 2001   Westernblotanalyse (Cyclin D1, p21) 

 

Fortbildung 

Juni 2001 Weiterbildung „Versuchstierkundliche Grundlagen und 

tierexperimentelle Methoden“, Heidelberg 

 

Berufliche Tätigkeiten 

ab Oktober 2001 wissenschaftliche Angestellte in der KTB Tumorfor-

schungs GmbH, Abteilung Vaskuläre Biologie und An-

giogeneseforschung, Freiburg 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ich versichere, alle Arbeiten selbständig und ausschließlich mit den angegebenen Quellen und 

Hilfsmitteln durchgeführt zu haben. 

Die Tierversuche wurden gemäß des nationalen Tierschutzgesetzes vom 25.05.1998 und der 

Allgemeinen Verwaltungsvorschrift zur Durchführung des Tierschutzgesetzes vom 

09.02.2000 vor dem Hintergrund der Richtlinien des Rates der Europäischen Union vom 

24.11.1986 ausgeführt. 

 

Freiburg, den 18.10.2002 

 

Cynthia Obodozie 


