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• bFGF: Factor de crecimiento de fibroblastos básico.  

• BMDCs: Células progenitoras endoteliales circulantes.  

• CCL: Quimioquina Ligando. 

• CDKN2A: Inhibidor 2A de quinasa dependiente de ciclina. 

• CECCO: Carcinoma Espinocelular de Cavidad Oral. 

• c-FLIP: Inhibidor celular proteico de FLICE. 

• CMP: Progenitores mieloides comunes. 

• COX-2: Ciclooxigenasa 2. 

• CSF-1: Factor estimulante de colonias 1. 

• EGF: Factor de crecimiento epidérmico. 

• EMT: Transición epitelio mesenquimática. 

• FAC: Fibroblastos asociados al cáncer. 

• GM-CSF: Factor estimulante de colonias de granulocitos. 

• H2O2: Peróxido de hidrógeno. 

• HGF: Factor de crecimiento de hepatocitos. 

• HIF-1/ HIF-2: Factor inducible por hipoxia 1 o 2. 

• IDO: Indoleamina 2,3 dioxigenasa. 

• IFN: Interferón. 

• IL: Interleuquina. 

• IMC: Células mieloides inmaduras. 

• iNOS: Óxido nítrico sintetasa inducible. 

• LOX: Lisil oxidasa. 

• MAT: Macrófagos asociados a Tumores. 

• M-CSF-1: Factor estimulante de colonias de macrófagos tipo 1. 

• MDF: Factor de diferenciación de macrófagos. 

• MDSC: Células supresoras derivadas de mieloides. 

• MEC: Matriz extracelular. 

• MHC: Complejo mayor de Histocompatibilidad.  

• MIF: Factor de inhibición de la migración de macrófagos. 

• MMP: Metaloproteinasas de la matriz. 

• MT: Microambiente tumoral. 

• MTM: Microambiente Tumoral de Metástasis. 
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• NAT: Neutrófilos asociados a Tumores. 

• NF-ĸβ: Factor nuclear Kappa Beta. 

• NK: “Natural Killer” o Asesinas Naturales. 

• NO: Óxido nítrico. 

• PDGF: Factor de crecimiento derivado de plaquetas. 

• PD-L1: Ligando de la proteína de muerte programada. 

• PGE-2: Prostaglandina E2. 

• PGHS-2: Prostaglandina endoperóxido sintasa 2. 

• RANKL: Ligando del receptor activador para el factor nuclear ĸβ. 

• RNS: Especies reactivas de nitrógeno. 

• ROS: Especies reactivas de oxígeno. 

• STAT-1/ STAT-3: Transductor de señal y activador de la transcripción 1 o 3. 

• TADC: Células dendríticas asociadas a tumores. 

• TEMs: Monocitos que expresan Tie-2. 

• TGF: Factor de crecimiento transformante. 

• Th1/Th2: T helper 1 o 2. 

• Tie-2: Receptor de angiopoyetina 2. 

• TLR/4: Receptor tipo Toll 4. 

• TNF: Factor de necrosis tumoral. 

• TP: Timidina Fosforilasa. 

• Treg: Linfocitos T reguladores. 

• uPA: Activador del plasminógeno tipo uroquinasa. 

• VEGF: Factor de crecimiento endotelial vascular. 

• VEGF-C: Factor de crecimiento endotelial linfático. 

• VPH: Virus del Papiloma Humano. 


