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S
egún el último informe La situa-

ción del Cáncer en España 2014

(Sociedad Española de Oncolo-

gía Médica) se prevé un incremento en

la incidencia de cáncer respecto a los da-

tos del 2013, estimándose que uno de

cada tres hombres y una de cada cinco

mujeres padecerá cáncer en España. 

Las cifras publicadas por la Funda-

ción para la Diabetes tampoco son de-

masiado esperanzadoras: cerca del 13

por ciento de la población adulta espa-

ñola es diabética. Además, la diabetes

avanza mucho más deprisa que las pre-

visiones de la OMS y España es uno de

los países que ha presentado un mayor

incremento de Diabetes Mellitus tipo 2

(DM2). Por otra parte, una revisión re-

ciente de estudios poblacionales, con

más de 24.000 personas analizadas, ha

revelado que el 31 por ciento de la po-

blación adulta española padece sín-

drome metabólico (SM), una agrupa-

ción no casual de diferentes factores de

riesgo o alteraciones que aumenta la

probabilidad de padecer DM2 [1] y otras

patologías.

El cáncer supone un gasto en nues-

tro país de casi 9.000 millones de euros

anuales, entre gastos médicos, produc-

tividad perdida y cuidados informales

(Congreso ESMO 2012 Sociedad Euro-
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Durante los últimos cincuenta años, hemos experimentado cambios drásticos en
nuestro entorno, comportamiento y estilo de vida. Estos cambios han derivado en un
alarmante incremento de la prevalencia del denominado Síndrome Metabólico (SM). En
la actualidad, alrededor del 31 por ciento de la población adulta presenta este trastorno
multifactorial. Desde hace relativamente poco tiempo, los componentes del SM
también han sido relacionados con un incremento en la incidencia de algunos tipos de
cáncer, tales como cáncer de colon, páncreas, hígado, próstata o mama, entre otros. En
la actualidad, aunque muchos datos epidemiológicos sugieren una relación entre
obesidad, alteraciones endocrino-metabólicas, Diabetes Mellitus tipo 2 y cáncer, no
existen datos definitivos sobre las bases moleculares de estas relaciones, sobre todo en
casos como cáncer de páncreas, hígado o colorrectal que son los más frecuentes en
estos pacientes. En este sentido, un mejor conocimiento de los procesos fisiopatológicos
comunes entre estas patologías nos permitiría identificar dianas tanto desde el punto de
vista diagnóstico como terapéutico para prevenir el posible desarrollo de procesos
tumorales en situaciones de SM. 
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pea de Oncología Médica). La DM2 no se

queda atrás y los estudios más exhausti-

vos calculan un coste de entre 2.400 y

2.675 millones de euros al año entre gas-

tos hospitalarios, consumibles y coste de

insulina y antidiabéticos orales [2]. Por

tanto, el cáncer y el SM son enfermeda-

des frecuentes de enorme impacto sani-

tario y económico en nuestra sociedad.

Además, recientes datos epidemio-

lógicos sugieren una asociación entre la

incidencia de cáncer y la DM2 y/o la obe-

sidad, patologías habituales en el SM.

Así, los riesgos relativos inducidos por la

DM2 son aproximadamente el doble o

más para el cáncer de hígado, páncreas

y endometrio y, aproximadamente 1,2-

1,5 veces más para el cáncer de colo-

rrectal, mama y vejiga [3].

Este trabajo tiene como objetivo ha-

cer una revisión de las diferentes bases

moleculares que relacionan dieta, cam-

bios metabólico-endocrinos y cáncer,

para ayudar en la identificación de  nue-

vas dianas. 

Páncreas, hígado y colon:
órganos diana en
situaciones de Síndrome
Metabólico

De todos los tumores cuyo riesgo está

aumentado en pacientes con DM2 y/o

obesidad, los de páncreas, hígado y co-

lon-recto son de los más agresivos y de

peor pronóstico.

El páncreas juega un papel funda-

mental en el control de la glucemia, gra-

cias a la secreción de insulina por par-

te de las células β del mismo. En un

paciente con SM existe una disfunción

de las células β del páncreas debido fun-

damentalmente a una disminución de

la masa de células βpor un aumento de

su apoptosis junto con una reducción

de su regeneración, lo que, a su vez, se

ha asociado a un incremento en los ni-
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Datos epidemieológicos recientes sugieren una asociación
entre la incidencia de cáncer y la DM2 y/o la obesidad,

patologías habituales en el Síndrome Metabólico

veles de estrés oxidativo a nivel tisular [4].

Además, una situación de hipergluce-

mia mantenida produce un desgaste de

dichas células β que, a la larga, se ven

incapaces de hacer frente a la secreción

de insulina necesaria para disminuir los

niveles plasmáticos de glucosa. Por otra

parte, la elevación mantenida de lípidos

en plasma presente en pacientes con

SM también se asocia a una lipotoxici-

dad del páncreas lo que contribuye, de

nuevo, a un aumento del estrés oxida-

tivo en el tejido. Este aumento de radi-

cales libres a nivel tisular se ha relacio-

nado, además de con la alteración

funcional del páncreas, con el desarro-

llo de procesos tumorales.

El hígado es la más voluminosa de las

vísceras y una de las más importantes

por su actividad metabólica. La esteato-

hepatitis no alcohólica (EHNA) es una

inflamación grasa del hígado entre cu-

yas causas está la obesidad, la DM2 y la

hiperlipemia, todas ellas presentes en el

SM. Esta acumulación de grasa en las cé-

lulas hepáticas se asocia con inflama-

ción hepática y fibrosis y puede derivar

en un daño hepático crónico o cirrosis,

lo que supone un factor de riesgo muy

importante para la aparición de cáncer

de hígado. Se ha descrito que el aumento

de la incidencia de cáncer de hígado es
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paralelo al aumento de los casos de obe-

sidad [5]. Algunos investigadores calcu-

lan, además, que el riesgo de desarro-

llar cáncer de hígado crece por cada

aumento de un punto en el índice de

masa corporal [6]. Por tanto, alteracio-

nes funcionales, histológicas, e infla-

matorias que pueden aparecer en este

órgano como consecuencia del SM, po-

drían correlacionarse positivamente con

una susceptibilidad de aparición de he-

patocarcinomas.

El tracto gastrointestinal (GI) desa-

rrolla básicamente tres funciones: pro-

cesamiento de los alimentos, defensa

frente a agentes patógenos y secreción

de distintas sustancias, incluyendo fac-

tores tanto paracrinos como endocri-

nos. Diferentes situaciones asociadas a

SM se han relacionado con alteraciones

de la función del tracto GI, incluyendo

alteraciones de la motilidad [7] y un au-

mento en la permeabilidad de la barre-

ra intestinal [8]. Las alteraciones de la

función motora se acompañan de neu-

ropatía autonómica que afecta también

al sistema nervioso entérico [9] y que po-

dría ser causa que subyace a la apari-

ción de cáncer a nivel GI. Un incremento

de la permeabilidad epitelial puede pre-

ceder el desarrollo de inflamación in-

testinal crónica [10], y afectar a la home-

ostasis entre la microbiota y su

hospedador [11] lo que también podría

aumentar la susceptibilidad del tejido

colónico a desarrollar procesos tumo-

rales. Por otra parte, ya hay algunos es-

tudios que han demostrado que dietas

hipergrasas aumentan el número de le-

siones pre-neoplásicas en el tejido co-

lónico [12]; y se sabe por estudios expe-

rimentales que este tipo de dietas

incrementa los precursores de triglicé-

ridos que se depositan en el ápice de las

vellosidades del intestino delgado, lo

que ocasiona estrés oxidativo y favore-

ce el desarrollo de pólipos [13].

Bases moleculares que
relacionan Síndrome
Metabólico y Cáncer

Como se ha comentado, no existen

muchos datos en la literatura que esta-

blezcan si las bases moleculares y/o fi-

siopatológicas que relacionan el SM y

el cáncer (principalmente de páncreas,

de hígado y/o colorrectal) son las mis-

mas que las de los factores que conflu-

yen en el SM de manera independien-

te. En este sentido, se detallan en este

apartado algunas de las bases propuestas

hasta ahora.

La importancia del tejido adiposo
En el tejido adiposo podemos dife-

renciar dos partes: la parte grasa, don-

de se localizan los adipocitos; y el es-

troma que contiene células madre, células

endoteliales y macrófagos junto con

otras células del sistema inmune. Se sabe

Cáncer y síndrome metabólico

49Nº 139 Tercer trimestre 2015   SEGURIDAD Y PROMOCIÓN DE LA SALUD   

La
tin

st
oc

k

La
tin

st
oc

k

Sindrome metabolico copia  2/12/15  14:10  Página 49



dad de estos animales a padecer cáncer

colorrectal inducido [18]. 

En el SM se desarrolla una resisten-

cia a la acción de la leptina, y como con-

secuencia sus niveles plasmáticos au-

mentan [19], con lo que la posibilidad de

que esta hormona ejerza efectos proli-

ferativos es mayor. Se desconoce hasta

el momento si la expresión de recepto-

res de leptina está aumentada en tejidos

como páncreas, hígado o colon en si-

tuaciones de SM, lo que haría más sen-

sibles a estos tejidos a la acción prolife-

rativa de la leptina.

que el tejido adiposo es un tejido muy

activo, de manera que no sólo almace-

na en forma de grasa el exceso calórico,

sino que juega un papel importante en

la función endocrina del organismo, a

través de la secreción de las adipoqui-

nas. Algunas de estas adipoquinas (lep-

tina, adiponectina) junto con factores

proangiogénicos y citoquinas pro-in-

flamatorias liberadas desde este tejido

pueden jugar un papel importante en el

desarrollo y/o progresión de procesos

tumorales. 

La leptina sirve como señal metabó-

lica para producir una disminución del

apetito y un aumento del metabolismo

basal que promueve el uso de la grasa

acumulada y, aunque su acción princi-

pal se ejerce a nivel del Sistema Nervio-

so Central, se sabe que esta hormona

también puede actuar a nivel periférico,

demostrándose la existencia de sus re-

ceptores a este nivel [14]. Estudios epide-

miológicos han relacionado altos nive-

les plasmáticos de leptina con el cáncer;

describiéndose la existencia de la ex-

presión de receptores de leptina en di-

ferentes tipos de cáncer [15]. La leptina,

al unirse a sus receptores desencadena

una serie de mecanismos intracelulares

que involucran mediadores como ERK

y STAT3 y la vía de las MAPK, lo que le

permite actuar como un factor de creci-

miento, contribuyendo a la iniciación

y/o proliferación del tumor [16]. De he-

cho, la leptina es capaz de estimular el

crecimiento de células epiteliales del co-

lon [17]. Estudios experimentales también

han demostrado el papel de la leptina en

la carcinogénesis. Así, en ratones obe-

sos, el incremento en los niveles circu-

lantes de leptina aumenta la sensibili-

La adiponectina es otra de las hor-

monas liberadas por el tejido adiposo.

Tiene un efecto insulino-sensibilizante,

disminuyendo la resistencia a la insuli-

na y el desarrollo de DM2. La adiponec-

tina también reduce los niveles de áci-

dos grasos libres en plasma y posee

propiedades antiinflamatorias y antiar-

terioscleróticas [20]. Varios estudios epi-

demiológicos han sugerido que la adi-

ponectina tiene efectos anticancerosos

en colon, endometrio, riñón o mama [21].

Los mecanismos que podrían justificar

el efecto anticanceroso de la adiponec-

tina no se conocen bien, pero entre ellos

se han propuesto: una regulación «a la

baja» de sus receptores [22], aumento de

la actividad de la quinasa dependiente

de AMPc que es un factor clave en la re-

gulación de la proliferación en respues-
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En el Síndrome Metabólico se desarrolla resistencia a
la acción de la leptina, y como consecuencia sus niveles

plasmáticos aumentan, con lo que la posibilidad de
que ejerza efectos proliferativos es mayor 
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ta al estado nutricional [23], aumento en

la actividad de la ceramidasa y una alte-

ración del metabolismo de los esfingo-

lípidos [24].

Los niveles de adiponectina están dis-

minuidos en situaciones de SM [25], lo que

podría contribuir a un aumento en los

procesos de proliferación celular en es-

tos pacientes. Se desconoce hasta el mo-

mento si la expresión de receptores de

adiponectina está disminuida en tejidos

como páncreas, hígado o colon en si-

tuaciones de SM, lo que «desprotegería»

a estos tejidos de la acción antiprolife-

rativa de la adiponectina.

Diferentes citoquinas proinflamato-

rias como TNF-α, interleuquinas (IL-6,

IL-8, IL-10), proteína inflamatoria pro-

cedente de macrófagos (MIP-1), facto-

res quimiotácticos, etc. [26], también se

Cáncer y síndrome metabólico
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En situaciones de Síndrome Metabólico, existe un estado de
inflamación subyacente al que contribuye de manera

especial el tejido adiposo, lo que podría contribuir al mayor
desarrollo de tumores

La diabetes avanza mucho más deprisa que las previsiones de la OMS y España es uno de
los países que ha presentado un mayor incremento.
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liberan desde el tejido adiposo. Los pro-

cesos o situaciones inflamatorias se han

relacionado con muchos tipos de cán-

cer (gástrico, pancreático, prostático, he-

pático, de vejiga, e incluso colorrectal)

ya que estas citoquinas inflamatorias in-

fluyen sobre el crecimiento, la apopto-

sis y la proliferación celular [27]. En si-

tuaciones de obesidad este estado

inflamatorio se acompaña de la infiltra-

ción de macrófagos en diferentes tejidos

contribuyendo a la invasión del tejido,

la angiogénesis y las metástasis [28]. 

En situaciones de SM, existe un es-

tado de inflamación subyacente al que

contribuye de manera especial el tejido

adiposo, lo que también podría contri-

buir a un mayor desarrollo de tumores

en páncreas, hígado y colon en situa-

ciones de SM.

La importancia de la hiperglucemia
y la hiperinsulinemia

El SM se caracteriza, entre otros fac-

tores, por la presencia de niveles altos

de glucosa en sangre. Esta situación de

hiperglucemia podría resultar muy fa-

vorable para el crecimiento y desarro-

llo de un tumor, ya que las células can-

cerosas poseen un metabolismo

aumentado y tienen una gran deman-

da glucídica. Estudios epidemiológicos

han asociado la hiperglucemia con un

mayor riesgo de cáncer [3], si bien es cier-

to que los mecanismos implicados en

dicha relación aún no se conocen con

exactitud. Se sabe que las células can-

cerosas, para adaptarse a esta alta de-

manda de glucosa, sobreexpresan pro-

teínas transportadoras de glucosa como

la GLUT1, GLUT3 o GLUT12 [29], y que el
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aumento metabólico de las células tu-

morales está asociado a una mayor de-

manda de energía en forma de ATP, de

manera que todas las enzimas asocia-

das a la glicolisis también están aumen-

tadas en los tumores [30]. Un estudio re-

ciente [31] ha demostrado además que en

líneas tumorales de colon, mama, pán-

creas o hígado niveles altos de glucosa

en el medio producen la sobreproduc-

ción de Wnt y con ello de‚ β−catenina

con el consiguiente transporte al núcleo

y la activación de factores de transcrip-

ción pro-oncogénicos.

Todos estos procesos pro-tumorales

asociados a la hiperglucemia podrían con-

tribuir a la mayor incidencia de cáncer en

situaciones de SM, pero hasta la fecha no

se tienen datos concluyentes al respecto.

En la mayoría de las situaciones de

obesidad y DM2 se desarrolla, en mayor

o menor grado, resistencia a la acción de

la insulina, lo que suele estar asociado

además en el caso de la DM2 a un au-

mento de los niveles de insulina circu-

lantes [32]. Esta resistencia a la insulina e

hiperinsulinemia también se observa

con frecuencia en situaciones de SM [33].

La insulina liberada desde las células β‚

pancreáticas favorece, en condiciones

normales, la utilización de glucosa por

parte de las células y el mantenimiento

de la glucemia dentro del rango de nor-

malidad. Sin embargo, en situaciones de

insulino-resistencia e hiperinsulinemia

(SM) otras funciones anabólicas de esta

hormona se ponen de manifiesto, como

la proliferación celular. Diferentes estu-

dios experimentales han demostrado

que la administración de insulina varias

veces a la semana aumenta el desarro-

llo de cáncer de colon [34]. De hecho, se

probabilidad mayor de desarrollo de

tumores.

Además de la insulina, los denomi-

nados factores de crecimiento similares

a la insulina (insulin-like growth factors,

IGF tipo 1 y 2), también se han relacio-

nado a nivel experimental con el desa-

rrollo y/o crecimiento de diferentes tipos

de tumor [36]. Además, la hiperinsuline-

mia aumenta la secreción de IGF-1 e IGF-

2 en hígado y también en tejidos neoplá-

sicos [37]. IGF-1 e IGF-2 en hígado actúan

a través de sus receptores de membrana.

El receptor IGF-1 está sobreexpresado en
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En la mayoría de las situaciones de obesidad y DM2 se
desarrolla, en mayor o menor grado, resistencia a la insulina,

lo que suele estar asociado además en el caso de la DM2 al
aumento de los niveles de insulina circulantes

sabe además que la expresión de recep-

tores para la insulina está aumentada en

tumores de colon, y mama [35].

Se desconoce si la hiperinsulinemia

podría aumentar la expresión de recep-

tores para insulina en tejidos como pán-

creas, hígado y colon en situaciones de

SM, lo que podría relacionarse con una
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diferentes tumores sólidos [38]. La activa-

ción de estos receptores activa las cade-

nas de señalización intracelular RAS-

MAPK e PI3K-AKT, la segunda de las cuales

activa mTOR que produce la traslocación

de proteínas y el crecimiento tumoral [39].

En modelos experimentales de obesidad

se han descrito niveles circulantes ele-

vados de IGF-1 e IGF-2 [40]. Niveles circu-

lantes de estos factores de crecimiento

se han relacionado con la incidencia de

cáncer de próstata en humanos [41].

Los niveles plasmáticos y/o tisulares

de IGF-1 y IGF-2 y sus correspondientes

receptores en situaciones de SM y su re-

lación con el aumento de incidencia de

tumores en estas situaciones, no ha sido

muy estudiado hasta la fecha.

La importancia de las situaciones de
dislipemia y del estrés oxidativo 

El SM se asocia con niveles elevados

de triglicéridos en plasma y bajos nive-

les de HDLc. Se ha especulado con la po-

sibilidad de que altos niveles de lípidos

circulantes puedan contribuir al desa-

rrollo tumoral, siendo estos lípidos usa-

dos por las células tumorales para for-

mar nuevas membranas y nuevos ácidos

nucleicos y aminoácidos para la repli-

cación celular [42]. Así, en tumores hu-

manos se ha descrito un aumento de la

síntesis lipídica, y concretamente de la

actividad y/o expresión de la denomi-

nada sintasa de ácidos grasos [43]. Tam-

bién se ha demostrado que en células tu-

morales existe una expresión de la

monoacilglicerol lipasa que aumenta la

liberación de ácidos grasos, bien desde

los triglicéridos plasmáticos, o bien des-

de el tejido adiposo [44]. 

Una consecuencia importante de la

existencia de niveles elevados de áci-

dos grasos libres son sus efectos lipo-

tóxicos, como consecuencia de su acu-

mulación fuera del tejido adiposo. Esta

situación es propia de situaciones de

obesidad y SM, donde la acumulación

de grasa en tejidos como páncreas o hí-

gado, conjuntamente con una situación

de inflamación subyacente, puede oca-

sionar la producción de especies reac-

tivas de oxígeno [45], muy relacionadas

con procesos de mutagénesis y carci-

nogénesis [46]. 

Cáncer y síndrome metabólico
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Mediadores

Leptina (LEP) y receptor para la leptina

(LEPR)

Adiponectina

Citoquinas proinflamatorias: TNF-α, IL-6, 

IL-8, IL-10, MIP-1

Proteínas transportadoras de glucosa:

GLUT1, GLUT3 o GLUT12 

y proteínas de la glucolisis

Insulina y receptor para la insulina (INR)

IGF 1 y 2, factores de crecimiento similares

a la insulina

Ácidos grasos y moléculas implicadas en

su síntesis

Especies reactivas de oxígeno (ROS)

Tipo de cáncer

Mama, colon, próstata [15]

Colon, endometrio, riñón, mama [21]

Estómago, páncreas, próstata, hígado,

vejiga y colorrectal [27,28]

Colon, mama, páncreas o hígado [3]

Colon y mama [34,35]

Mama, colon, próstata [36,38,41]

Próstata, mama [43]

Colorrectal [48]

Mecanismo

– Vía de ERK y STAT3. Vía de las MAP 

kinasas [16,17,18]

– Regulación a la baja de sus receptores [22]

– Aumento actividad de la kinasa dependiente de

AMPc [23]

– Alteración metabolismo de esfingolípidos [24]

– Influyen sobre el crecimiento, la apoptosis y la

proliferación celular [27,28]

– Sobreexpresión de proteínas transportadoras de

glucosa [29]

– Alteracion enzimas glicolíticas [30]

– Aumento de la producción de Wnt y Beta-

catenina, activando factores de transcripción [31]

Desconocido

– Activación las vías intracelulares RAS-MAPK e

PI3K-AKT-mTOR que produce translocación de

proteínas y crecimiento tumoral [39]

– Aumento síntesis lipídica y expresión de la

sintasa de ácidos grasos [43]

– Aumento de la MAGL (monoacilglicerol lipasa) [44]

– No regeneración de glutatión reducido.

– La glicosilación no enzimática activa cadenas de

señalización intracelular que activan el factor de

transcripción NFkβ [47]

Tabla 1. Tabla resumen de los mediadores endocrino-metabólicos implicados en la aparición de cáncer y posibles mecanismos implicados.

Sindrome metabolico  27/11/15  13:08  Página 53



ve en la regulación del peso corporal y

las enfermedades asociadas al SM [49]. Los

desequilibrios en el ecosistema intesti-

nal (disbiosis) y la endotoxemia pueden

ser factores inflamatorios responsables

del desarrollo de resistencia a la insuli-

na y del aumento del peso corporal. Ade-

más alteraciones en este ecosistema se

han relacionado con la aparición y/o de-

sarrollo de ciertos tipos de cáncer [50]. El

uso de estrategias dietéticas destinadas

a modular la composición de la micro-

biota, basadas en la utilización de ingre-

dientes funcionales, podría contribuir a

controlar de forma más eficaz los tras-

tornos más frecuentes asociados al SM y

disminuir así la incidencia y/o preva-

lencia de determinados tipos de cáncer. 

Hay pocos datos hasta el momento

sobre la influencia de las alteraciones de

la microbiota en situaciones de SM, so-

bre la integridad del epitelio intestinal y

susceptibilidad de ese tejido a desarro-

llar un proceso tumoral.

Por otra parte, la producción de es-

pecies reactivas de oxígeno con capaci-

dad mutagénica también puede derivar

de situaciones de hiperglucemia que, como

ya hemos comentado, aparece en el SM.

En situaciones de hiperglucemia, el ex-

ceso de glucosa se transforma en sorbitol

por la aldosa-reductasa. Esta reacción

consume NADPH el cual es necesario para

la regeneración de glutatión reducido, lo

que aumenta el estrés oxidativo. Por otra

parte, la glicosilación no enzimática de

proteínas, que tiene lugar durante la hi-

perglucemia, genera la formación de pro-

ductos que se unen a sus receptores co-

rrespondientes en macrófagos o células

endoteliales produciendo más especies

reactivas de oxígeno, así como la activa-

ción de cadenas de señalización intrace-

lular que conducen a la activación del fac-

tor de transcripción NFkβ‚ [47]. Estos

receptores parecen jugar un papel im-

portante en procesos tumorales intesti-

nales, y se han asociado con la produc-

ción, metástasis y mal pronóstico de cáncer

colorrectal en estudios clínicos [48].

Todos estos datos podrían sugerir que

en situaciones de SM, donde la dislipe-

mia, la hiperglucemia y un estado infla-

matorio subyacente se dan de forma con-

junta, existe un aumento de la formación

de ácidos grasos libres y productos fina-

les de glicosilación proteica que podrían

incrementar el riesgo de desarrollo de tu-

mores en páncreas, hígado o colon. 

La importancia de la microbiota
En los últimos años, la microbiota in-

testinal se ha considerado un nuevo fac-

tor que puede tener una influencia cla-

Coclusiones

No existen apenas estudios que es-

tablezcan claramente las bases fisiopa-

tológicas o moleculares que relacionan

el SM con la susceptibilidad de sufrir

ciertos tipos de cáncer, concretamen-

te páncreas, hígado y colon-recto. Esta

revisión ha pretendido profundizar en

el conocimiento de dichas bases. El aná-

lisis de marcadores tisulares y/o plas-

máticos mencionados en esta revisión,

así como el análisis del estado de la mi-

crobiota intestinal, podrían sentar las

bases para incluir nuevos marcadores

que sirvan para un diagnóstico precoz

de susceptibilidad tumoral en pacien-

tes con SM. y 
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