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INTRODUCCIÓN
Trifolium Pratense pertenece a la familia de las leguminosas. Presenta
hojas trifoliadas y flores compuestas por 5 pétalos de color rosa-
violáceo. Contiene isoflavonas, que son los compuestos responsables
de su acción farmacológica debido a su similitud estructural con el
estradiol.
Sus principales propiedades terapéuticas son:
● Menopausia: Las isoflavonas se unen al RE,
provocando una disminución de los síntomas
característicos de la menopausia.
● Enfermedad cardiovascular: Las isoflavonas
inhiben tanto la agregación plaquetaria como
la trombogénesis.
● Diabetes: Las isoflavonas inhiben el proceso
de glicosilación no enzimática del grupo hemo.

OBJETIVOS	Y	METODOLOGÍA
🎯 Realizar una revisión bibliográfica actualizada acerca de las
propiedades antitumorales que presenta Trifolium Pratense.
🎯 Identificar la molécula activa frente a cada tipo de cáncer y
explicar detalladamente su posible mecanismo o mecanismos de
acción en dicha patología.

✅ Cáncer	de	mama	RE+	:	● Inhibición	proliferación	celular.
● Inducción	de	la	apoptosis	células	tumorales.

✅ Cáncer de mama triple -: ● ↓MMPs ↑ TIMPs.

✅ Cáncer	de	próstata:	● Inhibición	proliferación	de	las	células	tumorales.

● ↑	Expresión	receptores	estrogénicos b (nucleares).
● ↑	E-caderina.

✅ Osteosarcoma: ● Inhibición proliferación de células tumorales.
● Inducción de la apoptosis de células tumorales.

✅ Inhibición de la angiogénesis

❌ Actividad	estrogénica/antiestrogénica en	función	de	la	concentración.
❌ Incertidumbre	efectos	a	largo	plazo.

● Las isoflavonas de Trifolium Pratense son una fuente útil para el
tratamiento de tumores de tipo hormonal. Además presenta otros
mecanismo de acción que le confieren propiedades terapéuticas frente a
tumores cuyas células no presentan receptores estrogénicos, como el cáncer
de mama triple negativo.
● El principal problema es el desconocimiento que se tiene acerca de los
efectos a largo plazo que pueda presentar un posible tratamiento, ya que a
corto plazo las isoflavonas a las concentraciones estudiadas son seguras,
bien toleradas y no muestran un efecto significativo sobre la densidad
mamaria.

Por lo tanto, nos encontramos ante una fuente de compuestos antitumorales
muy a tener en cuenta en un futuro próximo, y que pueden suponer una gran
baza en la mejora del tratamiento de tumores que en la actualidad no tienen
un pronóstico tan positivo como cabría esperar.

DISCUSIÓN

BIBLIOGRAFÍA

RESULTADOS

Cáncer	de	mama

migración e invasión de las células
tumorales. ↑TIMPs ➔ ↓MMPs , que son
fundamentales para el paso de las células
tumorales a través de la pared vascular, y por
tanto, para la producción de la metástasis.

Cáncer	de	próstata

● Activa la vía de señalización citoplasmática
MAPK, provocando ↑Bax y ↓Bcl-2.

● la vía de señalización IGF1/IGF1R-PI3K/Akt,
lo que↓ ciclina G1 y ↓ ciclina D1, provocando la
parada del ciclo celular.

● ↑	receptores	de	la	muerte	en	la	superficie	de	
las	células	tumorales.

● ↓ NF-kB,	factor	de	supervivencia	de	las	células	
tumorales	frente	a	TRAIL.

Osteosarcoma

Angiogénesis

angiogénesis:	↓	IL-8	y	fibronectina,
↑	endostatina,	trombospondina-1	y	
angiostatina.
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● proliferación de	las	células	tumorales,	al	
unirse	a	los	receptores	estrogénicos y	provocar	
variaciones	en	las	señales	transduccionales y	en	el	
metabolismo	celular.
● Inducción	de	la	apoptosis:	↓miR-375,	↑Bax y	
↓Bcl-2.

aromatasa, enzima fundamental en la
síntesis de estrógenos a partir del colesterol.
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