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“Quien utiliza el microscopio aprende a  
considerar la naturaleza con otros ojos,  
comprendiendo a la vez el sentido e 
interconexión de nuestro enorme mundo” 

 

 

                                                                                                                         Georg Stehli 
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ABREVIATURAS 
 
 

 
�-APP: precursor de la proteína �-amiloide 

aa: aminoácido/s 

ABPs: Proteína/s de unión a la G/F-actina 

ADF: Factor despolimerizador de actina 

ADP: Adenosina difosfato 

AG: Aparato de Golgi 

APs: Complejo de poteína/s adaptadora/s 

ARPs: Proteína/s relacionada/s a la G/F-actina 

ATP: Adenosina trifosfato 

ATPasa: Adenosina trifosfatasa 

Baf: Bafilomicina A 

Benz: Benzamil 

BfA: Brefeldina A 

C2: Toxina C2 de Clostridium botulinum 

Cc: Concentración crítica 

CGN: Red cis del aparato de Golgi 

CHs: Cuerpo/s de Hirano 

CIs: Cuerpo/s de inclusión 

ConA: Concanamicina A 

CyD: Citocalasina D 

DRFs: Proteína/s relacionada/s con diafanos 

GAPs: Proteína/s activadora/s de la actividad 

GTPasa 

GDIs: Inhibidote/s de disociación de nucleótido/s 

GDP: Guanosina difosfato 

GEFs: Proteína/s o factor/es intercambiador/es de 

nucleótidos de guanina 

CFP: Proteína fluorescente cian 

GPI: Glicosilfosfatidilinositol 

DMEM: Dulbecco's modified Eagle's medium 

GFP: Proteína fluorescente verde 

GTP: Guanosina trifosfata 

GTPasa: Guanosina trifosfatasa 

ERGIC: Compartimento intermedio entre RE y AG 

ERES: Sitio/s de salida del retículo endoplasmático 

ERM: Complejo ezrina, radixina y moesina 

 

FBS: Suero bovino fetal 

FIs: Filamentos intermedio/s 

ITs: Intermediario/s de transporte 

LPA: Ácido lisofosfatídico 

LtA: Latrunculina A 

LtB: Latrunculina B 

MAPs: Proteína/s asociada/s a MTs 

MFs: Filamento/s de actina, F-actina o 

microfilamento/s 

MTOC: Centro organizador de MTs o centrosoma 

MTs: Microtúbulo/s 

MyB: Mycalolide B 

N-WASP: WASP neural 

NaGlu: Gluconato sódico 

NZ: Nocodazol 

Jpk: Jasplakinolide 

ODC: Ornitina descarboxilasa 

Pep: Pespstatina A 

Pha: Faloidina 

pHC: pH del citoplasma 

pHG: pH del aparato de Golgi 

PIP2: Fosfatidilinositol 4,5-bisfosfato 

PMA: Forbol 12-miristato 13-acetato 

PKC: Proteína quinasa C. 

RACK1: Receptor de la C-quinasa-1 activada 

RE: Retículo endoplasmático 

REL: Retículo endoplasmático liso 

SLA: Sistema lisosomal-autofagia 

SUP: Sistema ubicuitina-proteasoma 

TEM: Microscopía electrónica de transmisión 

TGN: Red trans del aparato de Golgi 

TX: Taxol 

YFP: Proteína fluorescente amarilla 

WASP: Proteína del síndrome de Wiscott-Aldrich 

WAVE: WASP homóloga a verprolina 

WB: Western blot 
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