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ABREVIACIONES

BDNF Factor neurotrófico derivado del cerebro 

CaMKII Quinasa dependiente de Calcio/Calmodulina alfa 

CNTF Factor neurotrófico ciliar 

CREB Proteínas de unión a elementos de respuesta a AMP cíclico 

DARPP-32
Fosfoproteína regulada por dopamina y AMP cíclico de 32 

KDa

DYN Dinorfina 

ENK Encefalina 

ERK
Quinasa regulada por la señal extracelular de Ras/proteína 

quinasa activada por mitógeno 

GABA Ácido -amino butírico 

GDNF Factor neurotrófico derivado de una línea celular glial 

GPe Globo pálido, segmento externo 

GPi Globo pálido, segmento interno 

HAP Proteína asociada a la huntingtina 

HIP Proteína de interacción con la huntingtina 

Htt Huntingtina 

LMF Light membrane fraction 

NMDA N-metil-D-aspartado 

NMDAR Receptores para NMDA 

nNOS Sintetasa de óxido nítrico 

NT-3 Neurotrofina-3 

NT-4/5 Neurotrofina-4/5 

ON Óxido nítrico 

PKA Proteína quinasa A 

PKC Proteína quinasa C 

PSD Postsynaptic density 

QUIN Quinolinato 

SAP Synapsis associated protein 

SNC Sistema nervioso central 

SynGAP Synaptic RAS GTP-ase associated protein 

SP Sustancia P 

SPM Synaptic plasma membrane 
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