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5-FU: 5-Fluorouracilo 
AUC: Área Bajo la Curva 
VER: Reparación por Excisión de Bases 
CDDP: Cisplatino ; cis-diamminedichloroplatino 
CE: Carcinoma escamoso 
CECC: Carcinoma escamoso de cabeza y cuello 
CIN: Inestabilidad Cromosómica 
CT: Ciclo Umbral (Cycle threshold) 
DAB: 3,3'-diaminobenzidina 
DMEM: Medio de Cultivo Dulbeco Modificado de Eagle 
DR: Reparación Directa 
dsDNA: DNA de doble cadena 
dTMP: Deoxitimidina monofosfato 
dTTP: Deoxitimidina trifosfato 
dUMP: Deoxiuridina monofosfato 
FBS: Suero Bovino Fetal 
FdUMP: Fluorodeoxiuridina monofosfato 
GO: “Gene Ontology” 
H&E: Hematoxilina-eosina 
HNPCC: Cancer colorrectal hereditadio no polipósico 
HR: Recombinación Homóloga 
HSI: Intensidad / Saturación / HUE 
IC: Intervalo de confianza 
IHQ: Inmunohistoquímica 
KEGG: “Kyoto Encyclopedia of Genes and Genomes” 
LOH: Pérdida de heterozigosidad 
MIN: Inestabilidad de Microsatélites 
MMR: Reparación de apareamientos de bases erróneos 
N+: Afectación ganglionar positiva 
N0: Afectación ganglionar negativa 
NER: Reparación por excisión de nucleótidos 
NHEJ: Reparación no hologoga por unión de extremos 
NSCLC: Carcinoma de pulmón no microcítico 
PCR: Reacción en cadena de la polimerasa 
QRT: Quimioradioterapia 
QTI: Quimioterapia de inducción 
RDC: Rotura doble cadena 
Resp<50%: Respuesta inferior al 50% 
Resp>50%: Respuesta superior al 50% 
RMN: Resonancia Magnética Nuclear 
ROC: “Reciever operating characteristics” 
ROS:  Especies reactivas de oxígeno 
RT: Radioterapia 
SCLC: Carcinoma de pulmón de célula pequeña (microcítico) 
SG: Supervivencia global 
SLRL: Supervivencia libre de recidiva local 
ssDNA: DNA de cadena sencilla 
TC: Tomografía computerizada 
TEM: Transición epitelio-mesénquima. 
TNM: Tumor /Gánglio / Metástasis 
TR: Tasa Riesgo 
TS: Timidilato sintasa 
VPH: Virus del papiloma humano 
VPH+: Positivo para el virus del papiloma humano 
VPH-: Negativo  para el virus del papiloma humano 
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