
1. Introducción                                                                                      (1,2,3,4,5,6)

Existen datos epidemiológicos 
que sugieren una posible 

asociación entre diabetes y 
cáncer. Puede deberse a que 

ambas enfermedades 
comparten factores de riesgo 
en común; o bien existen una 

serie de mecanismos 
biológicos y moleculares que 

explicarían dicha asociación. La 
diabetes podría predisponer a 
padecer cáncer, o empeorar su  

pronóstico 

La DIABETES MELLITUS 
es una enfermedad 
caracterizada por un 

estado de hiperglucemia, 
hiperinsulinemia y 

resistencia a la insulina. 
En España la prevalencia 
varía entre 4.8% y 18.7. 
El 95% de diabéticos son 

tipo 2. 

El CÁNCER: grupo de 
enfermedades que se 

caracterizan por el 
desarrollo de células 

anormales, que se dividen 
y proliferan sin control en 
el organismo. Los orígenes 

son genéticos y 
ambientales.

2. Objetivos

1. Conocer una relación indirecta de 
las dos enfermedades, según los 

factores de riesgo comunes

2. Encontrar mecanismos biológicos, 
fisiológicos y  bioquímicos que 

podrían explicar la relación de estas 
patologías, viendo los nexos de unión 

a nivel molecular

3. Explorar el pronóstico y 
supervivencia de pacientes que 

presenten ambas patologías

4. Estudiar los beneficios y riesgos 
que podrían suponer para el cáncer 

los tratamientos antidiabéticos

3. Material y métodos
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4. Resultados y discusión                                                                                                    (1,7,8,9,10, 11, 12, 13,, 14, 15,16, 17)

1.  Factores de riesgo en común

5.Conclusiones

2. IGF, insulina y receptores: acción 

mitogénica

3. Insulina: desarrollo tumores 

hormono-dependientes

4. Estado proinflamatorio: células 

sanas tumorales

5. Terapia antidiabética: 

Metformina (+)
Insulina artificial (-)

NUEVOS ESTUDIOS

FACTORES 
DE RIESGO

Edad Sexo Raza y etnia Factores 
hereditarios

Modificables: 
obesidad, 

sedentarismo, 
tabaco y alcohol

1
Papel IGF, insulina y receptores.

2

La insulina se une al receptor IR, y activa vías de transducción (PI3K, AKT, mTOR).
La isoforma IR-A del receptor de insulina, une insulina, IGFI e IGFII, potenciando vía
proliferativa; IRA es más abundante en células tumorales.
El IGFII se une con más afinidad al IRA que la insulina..
Los elevados niveles de insulina favorecen la transformación de células sanas en células
tumorales.
 IRA/IRB y el IGF-R forman receptores híbridos por su homología, uniendo insulina e IGF.:
insulina, IGFI e IGF2 potencian cascadas tumorales al unirse al IRA.
En definitiva, insulina, IGFI e IGFII, forman uno de los mecanismos que relacionan
DIABETES Y CÁNCER.
 En DMII y obesidad  la actividad la aromatasa está incrementada, produciendo un 
desequilibrio de hormonas sexuales tumores hormono-dependientes

Estado proinflamatorio. 

Papel de adiponectina y leptina3

En DMII  estrés oxidativo e inflamación crónica.
Reducción de capacidad antioxidante de las célulasalteración maligna (ROS daño DNA).
En DMII el tejido adiposo produce citoquinas (IL6, PAI1, TNFα) de forma alterada Invasión y proliferación
TNFα factor nuclear κB progresión tumoral
Citoquinas proinflamatorias: MAPK o JAK/STAT proliferación y supervivencia.
Leptina/adiponectina: incrementa leptina (aumenta citoquinas proinflamatorias); disminuye adiponectina (papel protector y

antiproliferativo): CÁNCER
ACTIVACIÓN DE ONCOGENES:

oVía MAPK
oVía Wnt-β: activa PAK-1 (conexión insulina y carcinogénesis). Los niveles elevados de glucosa
amplifican la señall de Wnt β,induce retención nuclear de β-catenina induce expresión de
genes de proliferación, invasión y supervivencia.
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En células cancerosas se produce
efecto WARBUG (reprogramación):
aquí actúa la metformina, inhibiendo
enzimas de glucólisis aerobia evita
proliferación exacerbada.
La metformina inhibe el complejo I
en tumores con fenotipo
mitocondrial  reduce proliferación
y conduce a apoptosis.
La metformina restringe el
crecimiento celular, con efecto
inmunomodulador sobre células
cancerígenas, inhibe apoptosis de
CD8+linfocitos inducidos por tumor
(TILs).

Terapia 
antidiabética

Metformina

Apoptosis

Inhibe mTOR

Activap53

Disminuye Bmi1

Mantiene 
adhesiónInsulinas 

artificiales

Insulinas 
artificiales

Tras administración hay niveles altos de
insulina, con mayor riesgo de padecer cáncer.
Mayor actividad mitogénica. Insulinas análogas
con mayor afinidad sobre receptores IGF1
Glargina estimula la proliferación mediante
activación de IGF-R y la vía de MAPK (cáncer de
mama)
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