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Abreviaturas

A: absorbancia

AcK: acetato potasico

ATTC: American Type Cell Collection
B-gal: B-galactosidasa

BSA: albimina 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: dimetilsulfoxido

dNTP: desoxirubonucledtidos

D.O: densidad 6ptica

DTT: ditiotreitol

€: coeficiente de extincion molar

EDTA: 4cido etilendiaminotetraacético

ELISA: Inmunoensayo ligado a enzima (Enzyme Linked Immuno Assay)
FBS: suero fetal bovino

G: Gauge, unidad de medida del didmetro del orificio de las agujas
GAPDH: gliceraldehido 3-fosfato deshidrogenasa

GLUT1: transportador de glucosa 1

Hepes: acido N-2-hidroxietilpiperazin-N’-2-etanosulfénico

kb: kilobase

kDa: kilodalton

A: longitud de onda

LB: medio de cultivo Luria Bertani

LSC: Laser Scanning Cytometer

MDR: resistencia cruzada a antitumorales (Multidrug Resistance)

MDR-1: glicoproteina P (Ppg)



Abreviaturas

MRP-1: Multidrug Resistance Protein

MGED: Microarray Gene Expression Society

MIAME: Minimum Information About a Microarray Experiment
MOPS: 4cido morfolino-propanosilfonico

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

OMIM: Online Mendelian Inheritance in Man

pb: par de bases

PMSF: fenilmetil sulfonifltor

POD: peroxidasa

PBS: tampon fosfato salino

PCR: reaccion en cadena de la polimerasa (Polimerase Chain Reaction)
RNasa: ribonucleasa

rpm: revoluciones por minuto

RT: transcripcidn reversa

SA-B-gal: Senescence Associated [-galactosidase

SDS: dodecilsulfato so6dico

SDS-PAGE: clectroforesis en gel de poliacrilamida en SDS (Polyacrilamide Gel
Electrophoresis)

SEM: error estandar de la media (SD/vn)

SSC: tampdn de citrato sédico salino

TBE: tampon Tris-Borato-EDTA

TE: tampdn 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-f-D-galactopiranésido
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