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Abreviatures

ABC: de I’anglés ATP Binding Cassette.

APC: de I’anglés Anaphase-promoting complex.

BSA: de I’anglés Bovine Serum Albumin.

BrdU: Bromur de desoxiuridina.

Casp-3a: Forma activa de la caspasa-3.

CCCP: Carbonilcianida-3-clorofenilhidrazona.

Cdk: de I’anglés Cyclin-depenent kinase.

CFDASE: Carboxifluoresceindiacetat succinimidil ester.
CFSE: Carboxifluorescein succinimidel ester.

DD: de I’angles Death domain.

DED: de I’angles Death effector domain.

DilCy(5): iodur de 1,1°,3,3,3’,3’-hexametilindocarbocianina.
DMSO: Dimetil sulfoxid.

DPCE: Dietil pirocarbonat.

EDTA: de I’anglés Ethylenediaminetetraacetic acid.

FBS: de I’angles Fetal Bovine Serum.

FS: de I’'anglés Forward Scatter.

H3pS10: Histona 3 fosforilada a la serina 10.

HEPES: Acid 4-(2-hidroxietil)-1-piperazona-etanosulfonic.
IP: lodur de propidi.

LSC: de I’angles Laser Scanning Cytometer.

MTT: Bromur de 3-(4,5-dimetiltiazol-2-il)-2,5-difeniltetrazoli.
MDR: de I’anglés Multidrug Resistance.

MRP: de I’angles Multidrug Resistance-associated Protein.
MSDK: Mitramicina SDK.

MSK: Mitramicina SK.



Abreviatures

MTA: Mitramicina A.

PBS: de I’anglés Phosphate-buffered saline.

PMSF: de I’angles Phenylmethylsulphonyl Fluoride.

Real-Time PCR: de I’angles Real-Time Polymerase Chain Reaction.
RT-PCR: de I’anglés Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction.
SA-B-gal: de I’anglés Senescence-asssociated S-galactosidase activity.
S.D.: Desviacio estandard de la mitjana.

SEM: de I’angles Standard Error of the Mean.

SS: de I’anglés Side Scatter.

TBE: Tampo Tris-Borat-EDTA.

TGF: de I’anglés Transforming Growth Factor.

X-Gal: 5-Bromo-4-Cloro-3-Indole-B-D-galactosid.

A¥mi: Potencial de membrana mitocondrial.
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