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ABREVIATURAS 
 

AIF, factor inductor de apoptosis 

AMPA, alfa-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolepropionato  

APO1/FAS/CD95, antígeno de apoptosis  

APAF-1, factor activador de la proteasa de apoptosis  

BDNF, factor neurotrófico derivado del cerebro 

BH, homología a bcl-2 

CARD, dominio de reclutamiento de caspasas 

cFLIP, proteína inhibidora de FADD  

Cit c, citocromo c 

CNTF, factor neurotrófico ciliar 

CREB, proteína de unión a elementos de respuesta a AMP cíclico 
DARPP-32, fosfoproteína regulada por dopamina y AMP cíclico de 32 KDa 

DED, dominio efector de muerte  

DISC, complejo de muerte multiproteico  

ENDOG, endonucleasa G 

ERK/MAPK, quinasa regulada por la señal extracelular de Ras/proteína quinasa 

activada por mitógeno 

FADD, proteína adaptadora con dominio de muerte asociada a Fas 

FoxO, factores de transcripción forkhead  

GABA, ácido �-amino butírico 

GDNF, factor neurotrófico derivado de una línea celular glial 

GFR�, receptor alfa de factores neurotróficos 

GPI, glicosilfosfatidilinositol 

GSK-3�, quinasa 3-� de la sintasa de glicógeno  

Hsp, proteínas inducidas en respuesta a estrés 

Htt, huntingtina 

IAP, proteína inhibidora de apoptosis 

KA, kainato 

KO, knock-out 

mhtt, huntingtina mutada 

MK-801, 5-metil-10,11-dihydro-5H-dibenzo-(a,d)-cyclohepten-5,10-imino maleato 

NCAM, moléculas neuronales de adhesión celular 

NF�B, factor nuclear �B 

NGF, factor de crecimiento nervioso 

NMDA, N-metil-D-aspartato 

NT-3, neurotrofina-3 



ABREVIATURAS 
 

NT-4/5, neurotrofina-4/5 

PH, homología a pleckstrina 

PI3-K, quinasa fosfatidilinositol-3 fosfato 

PI(4,5)P2,  glicerofosfolípido de membrana 

PIP3 y PIP2, fosfoinositoles fosfato  
PKA, proteína quinasa A 

PKB, proteína quinasa B 

PKC, proteína quinasa C 

PLC, fosfolipasa-C 

p75NTR , receptor de neurotrofinas  

QUIN, ácido quinolínico 

RET, receptor tirosina quinasa de factores neurotróficos 

RSKs, quinasas del ribosoma 

SAPK/JNK, quinasa N-terminal de c-Jun activada en respuesta a estrés 

Smac/DIABLO, factor derivado de la mitocondria 

tBid, fragmento truncado de la proteína Bid  

TNF, factor de necrosis tumoral 

TRADD, proteína adaptadora asociada a dominio de muerte  

Trk, quinasa relacionada con la tropomiosina  

 


