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Pourtant toute la science de cette terre ne me donnera rien qui puisse m‘assurer que ce monde est à moi. Vous 

énumérez ses lois et dans ma soif de savoir je consens qu’elles soient vraies. Vous démontez son mécanisme et 

mon espoir s’accroît. [...] Vous m’expliquez ce monde avec une image. Je reconnais alors que vous en êtes venus 

à la poésie: je ne connaîtrai jamais. 

 

Albert Camus: Le mythe de Sisyphe (1942)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Meinen Eltern, meiner Schwester in Liebe und Dankbarkeit 
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Abkürzungen 

5HT Serotonin 

ACh Acetylcholin 

bFGF basic fibroblast growth factor 

cGMP cyklisches Guanylatcyclophosphat 

cN Centinewton 

DAG Diacylglycerol 

EDRF endothelium-derived relaxing factor 

Egr1 early growth response factor 1 

eNOS  endotheliale NO-Synthase  

HWZ Halbwertzeit 

IP3 Inositoltriphosphat 

LDL low-density lipoproteins 

MAP mitogen-aktivierte Proteinkinase 

mV Millivolt 

NF-ß nuclear factor ß 

NO Stickstoffmonoxid 

p Irrtumswahrscheinlichkeit (Signifikanzniveau) 

PDGF platelet-derived growth factor 

PGI2 Prostacyclin 

RGD Arg-Gly-Asp-Sequenz bindegewebiger Fasern 

SMC (vascular) smooth muscle cell, Zelle der glatten Gefäßmuskulatur 

SEM standard error of the mean 

TGF-ß transforming growth factor 

VCAM-1 vascular cell adhesion molecule-1 

VEGF vascular endothelial growth factor 

 




