
             Universitat de Barcelona 
    Departamento de Genética

TESIS DOCTORAL

Análisis de la expresión génica y de los mecanismos de muerte celular 
inducidos por la Bisantraciclina WP631 en células tumorales humanas 

Sylvia Mansilla Barrado 

                                                                                                    Barcelona, abril de 2005 



TESIS DOCTORAL 

ANÁLISIS DE LA EXPRESIÓN GÉNICA Y DE LOS 
MECANISMOS DE MUERTE CELULAR INDUCIDOS POR LA 

BISANTRACICLINA WP631 EN CÉLULAS TUMORALES 
HUMANAS

Sylvia Mansilla Barrado 

Barcelona, abril de 2005 



Programa de Doctorado de Genética 

Facultad de Biología 

Universitat de Barcelona 

Bienio 1999-2001 

ANÁLISIS DE LA EXPRESIÓN GÉNICA Y DE LOS 
MECANISMOS DE MUERTE CELULAR INDUCIDOS POR LA 

BISANTRACICLINA WP631 EN CÉLULAS TUMORALES 
HUMANAS

Memoria presentada por Sylvia Mansilla Barrado

para optar al grado de Doctora en Biología 

Tesis Doctoral realizada bajo la dirección del Dr. José Portugal Minguela en el Instituto 

de Biología Molecular y Celular de Barcelona (IBMB-CSIC) 

          El Director,              El Tutor, 

José Portugal             Ricard Albalat 

La Autora, 

 Sylvia Mansilla 

Barcelona, abril de 2005 





Abreviaturas

______________________________________________________________________

A: absorbancia 

AcK: acetato potásico 

ATTC: American Type Cell Collection 

-gal: -galactosidasa

BSA: albúmina sérica bovina 

BrdU: 5’-bromo-2’-deoxi-uridina 

CAT: cloranfenicol acetiltransferasa 

CFDASE: carboxifluoresceindiacetato succimidil éster 

CFSE: carboxifluorescein succimidil éster 

cpm: cuentas por minuto 

cps: cuentas por segundo 

DEPC: dietilpirocarbonato 

DNasa I: desoxiribonucleasa I 

DMSO: dimetilsulfóxido

dNTP: desoxirubonucleótidos

D.O: densidad óptica

DTT: ditiotreitol

: coeficiente de extinción molar 

EDTA: ácido etilendiaminotetraacético 

ELISA: Inmunoensayo ligado a enzima (Enzyme Linked Immuno Assay)

FBS: suero fetal bovino 

G: Gauge, unidad de medida del diámetro del orificio de las agujas  

GAPDH: gliceraldehído 3-fosfato deshidrogenasa 

GLUT1: transportador de glucosa 1 

Hepes: ácido N-2-hidroxietilpiperazín-N’-2-etanosulfónico

kb: kilobase

kDa: kilodalton

: longitud de onda 

LB: medio de cultivo Luria Bertani 

LSC: Laser Scanning Cytometer 

MDR: resistencia cruzada a antitumorales (Multidrug Resistance)

MDR-1: glicoproteína P (Ppg)
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MRP-1: Multidrug Resistance Protein 

MGED: Microarray Gene Expression Society 

MIAME: Minimum Information About a Microarray Experiment

MOPS: ácido morfolino-propanosilfónico 

MTT: bromuro de 3-(4,5-dimetiltiazol-2-il)-2,5-difeniltetrazolio 

nm: nanómetro 

OMIM: Online Mendelian Inheritance in Man 

pb: par de bases 

PMSF: fenilmetil sulfoniflúor

POD: peroxidasa

PBS: tampón fosfato salino

PCR: reacción en cadena de la polimerasa (Polimerase Chain Reaction)

RNasa: ribonucleasa 

rpm: revoluciones por minuto 

RT: transcripción reversa 

SA- -gal: Senescence Associated -galactosidase

SDS: dodecilsulfato sódico

SDS-PAGE: electroforesis en gel de poliacrilamida en SDS (Polyacrilamide Gel 

Electrophoresis)

SEM: error estándar de la media (SD/ n)

SSC: tampón de citrato sódico salino

TBE: tampón Tris-Borato-EDTA

TE: tampón Tris-EDTA 

TMB: tetrametilbenzidina, sustrato de la peroxidasa (POD) 

TEMED: N,N,N’,N’-tetrametiletilendiamida

Tris: Tris(hidroximetil)-amino-metano

xg: constante gravitatoria 9.8 m/s 

X-Gal: 5-bromo-cloro-3-indolil- -D-galactopiranósido
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