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ABREVIATURES 

 
AA   Àcid Araquidònic 

ADN  Àcid deoxiribonucleic 
AMPA  Àcid �-amino-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropiònic 
ARN  Àcid ribonucleic 
ARNm  ARN missatger 
APC  Cèl·lula presentadora d’antígens 
ATP  Adenosina 5’-trifosfat 

BHE  Barrera hematoencefàlica 

BSA  Albúmina de sèrum boví 

cDNA  ADN complementari 
COX-2  Ciclooxigenasa-2 

DCF  2’,7’-diclorofluoresceïna 

DCFH-DA  Diacetat de 2’,7’-diclorofluoresceïna 

DHE  Dihidroetidi 
DMSO  Dimetilsulfòxid 

dsRNA  ARN de doble hèlix 

DTT  Ditiotreitol 

EDTA  Àcid etilendiaminotetraacètic 

eIF2-�  Factor eucariòtic d’iniciació 2� 
FADD  Domini de mort associat a Fas 
FBS  Sèrum boví fetal 

FSC  Fluid sanguini cerebral 

GFAP  Proteïna glial acídica fibril·lar 

GSH  Glutatió   

GSHPx  Glutatió peroxidasa 

GSHR  Glutatió reductasa   

HEPES  (N-[2-hidroxietil] piperazina-N’- [ 2-àcid etanosulfònic]) 

HSP  Proteïna de shock tèrmic 

LDH  Lactat deshidrogenasa 

IFN   Interferó 

IL   Interleuquina 

IKK   I�B kinasa 

IRAK  Quinasa associada al receptor d’IL-1 

IRF   Factor de resposta a interferó 

LPS  Lipopolisacàrid bacterià 

MCP-1  Proteïna quimioatraient de monòcits 1 

MHC  Complex major d’histocompatibilitat 

MIP-1  Proteïna inflamatòria de macròfags 1 
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MMPs  Metal·loproteinases 

MPO  Mieloperoxidasa 

MTT  3, (4, 5-dimetiltiazol-2-il) 2,5-difenil-tetrazoli bromidi 

MyD88  Gen de resposta primaria a la diferenciació mieloide  88 

NF�B  Factor nuclear Kappa-B 

NO   Òxid nítric 

NOS  Òxid Nítric Sintasa induïble 

NOX  NADPH oxidasa 

NAC  N-acetil-L-cisteïna 

NMDA  N-metil-D-aspartat 

OACM  Oclusió de l’artèria cerebral mitja 

PAMP  Patró molecular associat a patògens   

PARP  Poli-ADP Ribosa Polimerasa   

PG   Propilgallat 

PKR  Proteïna quinasa R 

PIAS  Proteïnes inhibidores de STATs activades 

PLA2  Fosfolipasa A2 

PRR  Receptor de reconeixement de patògens 

ROS  Espècies reactives d’oxigen 

SDS  Sodi dodecil sulfat 

SNC  Sistema Nerviós Central 

SOCS  Supressor de la senyalització per citoquines 

siRNA  Petit ARN d’interferència 

SOD  Superòxid dismutasa 

ssRNA  ARN de cadena simple 

SSTH  Solució salina tamponada amb HEPES 

STAT  Transductor de senyal i activador de la transcripció 

TAK  Quinasa activada per TGF-�   

TBK  TRAF family member-associated NF�B (TANK)-binding kinase 1 

TGF-�  Factor de creixement transformant � 

TIR   Receptor Toll/interleuquina-1   

TIRAP  Proteïna associada a TIR   

TLR  Receptor Toll like  

TNF-�  Factor de necrosi tissular � 

Tollip  Toll interating protein 

TRAF  Factor associate al receptor de TNF   

TRIF  TIR-domain-containing adaptor-inducing IFN 

TRAM  Molècula adaptadora relacionada amb TRIF 

VCAM-1  Molècula d’adhesió cel·lular-1 

XD/XO  Xantina deshidrogenasa / Xantina oxidasa 
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