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5-FU:   5-fluorouracilo 

7-AAD:  7-aminoactinomicina D 

ADA:  adenosina desaminasa 

ADN:   ácido desoxirribonucleico 

APC:   célula presentadora de antígeno  

APhC:   aloficocianina 

APP:   proteína precursora amiloide 

ARN:   ácido ribonucleico 

BHE:   barrera hematoencefálica 

BHK/MKL: línea celular de riñón embrionario de hamster transfectada establemente 
con ligando de Kit murino 

BSA:   albúmina de suero bovino  

CA:   proteínas de la cápside 

cADN:   ácido desoxirribonucleico complementario 

CLIP:  péptido asociado a la cadena invariante de las moléculas de 
histocompatibilidad de clase II 

CMH:   célula madre hematopoyética 

CMN:   célula mononucleada 

CNPasa:  2’,3’-nucleótido cíclico 3’-fosfodiesterasa  

DC:   célula dendrítica 

DMEM:  medio de cultivo Eagle modificado por Dulbecco 

DMSO:  dimetil sulfóxido 

EAE:   encefalomielitis autoinmune experimental 

EGFP:  proteína verde fluorescente mejorada 

EICH:   enfermedad del injerto contra el huésped 

EM PP:  esclerosis múltiple primariamente progresiva 

EM RR:  esclerosis múltiple remitente-recurrente 

EM SP:  esclerosis múltiple secundariamente progresiva 

EM:   esclerosis múltiple 

FCS:   suero bovino fetal  

FS:   forward scatter 

GALV:  virus de la leucemia del gibón 

GFP:   proteína verde fluorescente 

GM-CSF:  factor estimulador de colonias de granulocitos y macrófagos  

HBSS:  solución salina tamponada de Hank 

HLA:   antígenos leucocitarios humanos 

i.p.:   intraperitoneal 

i.v.:   intravenoso 
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ICT:   irradiación corporal total 

IFN:   interferón 

Ig:   inmunoglobulina 

Ii:   cadena invariante 

IL:   interleucina 

IMDM:   medio de cultivo Dulbecco modificado de Iscove  

IN:   integrasa 

IRES:   sitio interno de entrada del ribosoma 

Lin-:   ausencia de expresión de marcadores de linaje 

LTR:   secuencias repetitivas largas de los extremos 

MA:   proteínas de la matriz 

MAG:   proteína asociada a la mielina 

mARN:  ácido ribonucleico mensajero 

MBP:   proteína básica de la mielina 

MFI:   media de intensidad de fluorescencia 

mHAg:  antígeno menor de histocompatibilidad 

MHC-I:  complejo mayor de histocompatibilidad de tipo I 

MHC-II: complejo mayor de histocompatibilidad de tipo II 

MHC:   complejo mayor de histocompatibilidad 

MO:   médula ósea 

MOBP:  proteína mielínica básica asociada a los oligodendrocitos 

MOG:   glicoproteína mielínica de los oligodendrocitos 

MOI:   multiplicidad de infección 

MoMuLV:  virus de la leucemia murina de Moloney 

mSCF:  factor de crecimiento de células madre murino 

NC:   proteínas de la nucleocápside 

NK:   células asesinas naturales 

OSP:   glicoproteína específica de los oligodendrocitos  

p.i.:   post inmunización 

PBA-azida:  PBS con albúmina sérica bovina y acida sódica 

PBS:   solución salina tamponada con fosfato 

PCR:   reacción en cadena de la polimerasa 

PE:   ficoeritrina 

PHA:   ficohemaglutinina 

PI:   partículas infecciosas 

PIC:   complejo de preintegración 

PLP:   proteína proteolipídica 
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PMA:   acetato de forbol miristato 

PR:   proteasa 

RPMI:   medio de cultivo Roswell Park Memorial Institute 

RT-PCR:  reacción en cadena de la polimerasa inversa 

RT:   transcriptasa reversa 

Sca:  antígeno de células madre 

SNC:   sistema nervioso central 

SP:   sangre periférica 

SS:   side scatter 

SU:   glicoproteína de la superficie 

TAP:   transportador asociado al procesamiento de antígenos 

tARN:   ácido ribonucleico de transferencia 

TCR:   receptor de la célula T 

TGF:   factor de crecimiento transformante  

Th:   linfocito T colaborador 

TM:   glicoproteína transmembranal  

TNF:   factor de necrosis tumoral 

Tp:  toxina pertussis 

TPH:   trasplante de progenitores hematopoyéticos 

Tr1:   célula T reguladora de tipo 1 

Treg:   célula T reguladora natural 

VSV-G:  proteína G del virus de la estomatitis vesicular 

WEHI:   línea celular Walter and Elizabeth Hall Institute 

WT:  wild type 

 

 
 

 

 

 

 

 

Nota: en la mayoría de abreviaturas se ha mantenido la nomenclatura en inglés por ser  

la de uso habitual.


