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Endogenes und exogen appliziertes aktiviertes Protein C hemmt die
Formation reaktiver Sauerstoffspezies in Glomeruli und Podozyten
Aktiviertes Protein C moduliert p66shc in Podozyten in vitro, aber
nicht in glomeruldren Endothelzellen

Aktiviertes Protein C verhindert und reduziert die Akkumulation

von hyperglykdmie-induziertem p66shc in den Podozyten in vivo
P66shc wird in kultivierten Podozyten von aPC epigenetisch
supprimiert

aPC reguliert epigenetisch p66shc im diabetischen Mausmodell in vivo
aPC verhindert die mitochondriale Translokation von p66shc und
hadlt das mitochondriale Membranpotenzial aufrecht

Der genetische Verlust von p66shc schiitzt im diabetischen
Mausmodell vor durch verringerte Protein C-Aktivierung induzierten
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