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Teile dieser Arbeit wurden veröffentlicht:  

The imbalanced redox status in senescent endothelial cells is due to dysregulated 
Thioredoxin-1 and NADPH oxidase 4. 

Goy C, Czypiorski P, Altschmied J, Jakob S, Rabanter LL, Brewer AC, Ale-
Agha N, Dyballa-Rukes N, Shah AM, Haendeler J. 

Exp Gerontol. 2014 Aug; 56:45-52. doi: 10.1016/j.exger.2014.03.005. Epub 
2014 Mar 12. PMID: 24632182 
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