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ABREVIATURAS

AGL: Acidos Grasos Libres

AlI: Angiotensina II

CDK: Quinasa dependiente de ciclinas

CDK:i: Proteina inhibidora de las quinasas dependiente de ciclinas
CETP: Proteina Transferidora de Esteres de Colesterol
CSF: Factor Estimulante de Colonias

CSF: Factores Estimulante de Colonias

DAG: Diacilglicerol

DMID: Diabetes Mellitus insulino dependiente
DMNID: Diabetes Mellitus no insulino dependiente
ECA: Enzima de Conversion de la Angiotensina
ECM: Matriz extracelular

EGF: Factor de Crecimiento Epidérmico

ERP: Enfermedad Renal Progresiva

EUA: Excrecion Urinaria de Albimina

Fc: Cadena constante de las inmunoglobulinas

FC: factor de crecimiento

FG: Filtrado Glomerular

FSGS: Glomerulosclerosis Focal y Segmentaria

GAP: Proteina de activacion GTPasa

GK: Rata Goto-Kakizaki

HDL: Lipoproteina de alta densidad

HGEF: Factor de Crecimiento de los Hepatocitos
HMG-CoA reductasa: 3-hidroxi-metil-glutaril coenzima A reductasa
ICAM-1: Molécula de Adhesion intracelular

IDL: Lipoproteina de densidad intermedia

IECA: Inhibidores del Enzima de Conversion de la Angiotensina
iNOS: Sintasa de Oxido Nitrico inducible

IP;: Inositoltrifosfato 3

IRCT: Insuficiencia Renal Croénica Terminal

LAP: Proteina Asociada de Latencia

LCAT: Enzima Colesterol Acil Transferasa

LIF: Factor inhibidor de leucemia

ABREVIATURAS
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LPL: Lipoprotein Lipasa

LTBP: Proteina de Union del TGF-b Latente
MAPK: Mitogen Activated Protein Kinases
MBG: Membrana Basal Glomerular

MBT: Membrana Basal Tubular

MCP-1: Proteina Quimoactante de Monocitos
MVA: Mevalonato

NGF: Factor de Crecimiento Nervioso

NO: Oxido Nitrico

NZO: Raton obeso New Zealand

OLEFT: Rata Otsuka Long-Evans Tokushima fatty
PA: Aminonucledsido Puromicina

PAF: Factor Activante Plaquetario

PAI-1: Inhibidor del Activador del Plasminogeno
PDGEF: Factor de Crecimiento Derivado de Plaquetas
PGE: Prostaglandina E

PI-3"-K: Quinasa 3’-fofatidilinositol

PKA: Protein quinasa A

PKC: Proteina quinasa C

PKC: Proteina quinasa C

PLA2: Fosfolipasa A2

PLC-g Fosfolipasa C-g

PS: Polication Protamina Sulfato

PTPs: Inhibidor de las Tirosinas Fosfatasas
PUFA: Acido Graso poli insaturado

RAS: Sistema Renina-Angiotensina

Rb: Retinoblastoma

RZL: Rata Zucker Lean

RZO: Rata Zucker Obese

SF: Factor de diseminacion

SHR: Rata hipertensa espontaneamente hipertensa
SNC: Sistema Nervioso Central

TGF-b: Factor Transformante de Crecimiento
TNF: Factor de Necrosis Tumoral

VCAM-1: Molécula de Adhesion Vascular
VLDL: Lipoproteina de muy baja densidad
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ABREVIATURAS

Z0-1: Proteina Zonula Occludens

Z11: Zucker lean, 16 semanas de edad

Z01: Zucker obese, 16 semanas de edad

Z1.2: Zucker lean, 24 semanas de edad

Z02: Zucker obese , 24 semanas de edad

70Q2: Zucker obese con tratamiento con quinapril, 24 semanas de edad
ZOA2: Zucker obese con tratamiento con atorvastatina, 24 semanas de edad
Z1.3: Zucker lean, 32 semanas de edad

Z03: Zucker obese, 32 semanas de edad

70Q3: Zucker obese con tratamiento con quinapril, 32 semanas de edad
ZOA3: Zucker obese con tratamiento con atorvastatina, 32 semanas de edad
RT: Retrotranscripcion (molécula de ADN procedente de un ARN)

amol: attomoles ( l1attomol equivale a 10 ** moles)
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