
Av Diabetol. 2010;26:53-8

56

¿Qué modifi caciones haría 
en el tratamiento hipoglucemiante 
de esta paciente?
La primera pregunta que tenemos que hacernos cuando a un pa-
ciente con DM2 se le instaura un tratamiento con corticosteroi-
des es cuánto tiempo va a durar esta terapia, ya que el manejo de 
la hiperglucemia inducida por estos fármacos depende en gran 
parte de la duración de dicho tratamiento1. Si éste es breve, de 
entre 1 y 2 semanas, pueden ser su& cientes leves modi& caciones 
de su esquema habitual (por ejemplo, con la adición o incremen-
to de insulina rápida en bolos). En cambio, si el tratamiento es 
más prolongado (como conlleva el diagnóstico de paniculitis me-
sentérica de nuestra paciente), se impone un cambio más impor-
tante.

En general, la hiperglucemia que condicionan los esteroides 
es básicamente posprandial antes que preprandial, vespertina 
antes que matutina, con una mínima elevación de la glucemia 
basal, y es rara la aparición de cetosis a pesar de la franca hi-
perglucemia2. En concreto, la prednisona, esteroide de acción 
corta, condiciona un efecto hiperglucemiante más marcado du-
rante las primeras 8-12 horas después de su administración 
(usualmente a primera hora de la mañana) y, sobre todo, como 
es norma en los esteroides, especialmente posprandial, es decir, 
en nuestro caso fundamentalmente después del desayuno y el 
almuerzo.

Por tanto, de las opciones terapéuticas para el buen control 
glucémico podemos descartar, de inicio, la modi& cación del 
tratamiento oral (en dosis ya casi máximas en nuestro caso), y 
sólo nos quedaría la insulinización. En teoría, podríamos plan-
tear el uso de incretinmiméticos (exenatida), pero la paciente 
está ya con una gliptina (sitagliptina), por lo que no cabe espe-
rar una respuesta glucémica sobreañadida, y tampoco existen 
trabajos publicados en tal sentido. De modo que podríamos 
instaurar o bien una insulina NPH (protamina neutra de Hage-
dorn) en dos dosis, desayuno y almuerzo, o bien una terapia 
bolo-basal adaptada al tratamiento esteroideo, a razón de 0,2-
0,4 UI/kg3,4.

para todas las estatinas). Y necesitamos más de un 30% de re-
ducción para alcanzar el objetivo de <100 mg/dL. En conse-
cuencia, pensamos que la mejor opción sería iniciar tratamien-
to con atorvastatina 40 mg al día, que nos aseguraría un 
descenso de más del 40%. Ambas disponen de amplio respal-
do cientí& co.

•  Por último, en cuanto a la utilización de antiagregantes, cabe 
señalar que el uso del AAS como estrategia de prevención pri-
maria, tanto en pacientes con DM1 como en pacientes con 
DM2, sigue siendo recomendado por las principales guías eu-
ropeas y americanas a pesar de que en el último año haya sido 
publicado algún estudio que cuestione dicha intervención10. 
Creemos que hay que ser cautelosos en este sentido hasta no 
disponer de más evidencia, y por tanto, en lo que respecta a 
nuestra paciente, seguiríamos manteniendo el ácido AAS tal 
como lo tiene pautado. ■
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Consideraremos en primer lugar qué fármacos orales podría-
mos continuar utilizando en nuestro caso. Tendríamos que sus-
pender la sulfonilurea y sitagliptina (aunque cuando se publi-
que este escrito probablemente ya estaremos autorizados a 
coadministrar sitagliptina con insulina); además, su uso en 
nuestra paciente está en el límite de lo permitido, dada su insu-
& ciencia renal (MDRD [modi" cation of diet in renal disease] 
calculado de 43,24 mL/min2)5. Por tanto, sólo deberíamos man-
tener (y con precaución) metformina para el mejor control del 
incremento de la resistencia periférica a la insulina y del au-
mento de la neoglucogénesis hepática que condicionan los cor-
ticosteroides.

Con estos datos, ¿qué dosis de insulina deberíamos emplear? 
Calcularemos una dosis inicial intermedia para una paciente con 
obesidad de grado I de larga evolución, verosímilmente con un 
grado importante de insulinopenia y una función renal calculada 
levemente inferior a 60 mL/min. En una estimación conservado-
ra, entre 0,2 y 0,4 UI por kg de peso, podríamos comenzar con 24 
unidades de insulina3,4.

¿Qué distribución inicial emplearíamos? Podríamos establecer 
o bien una pauta con insulina de acción intermedia (NPH) en el 
desayuno y el almuerzo en las dosis antes comentadas, o bien 
una pauta con 10 unidades de un análogo de insulina de acción 
larga en el desayuno. Hay autores que en el caso de la diabetes 
esteroidea propugnan el uso de insulina detemir antes que glargi-
na para evitar la hipoglucemia matutina, dada su menor duración 
de acción. A diferencia de la pauta basal-bolo estándar, en la que 
el porcentaje fundamental (50-70%, según autores) corresponde-
ría a la dosis basal, en el caso del esquema recomendado con el 
uso de esteroides el porcentaje mayor debe emplearse en el com-
ponente prandial, y más especí& camente en los horarios de desa-
yuno y almuerzo (60-70% de la dosis). Según el aporte nutritivo 
habitual de la paciente en el desayuno y el almuerzo, administra-
ríamos de 6 a 8 unidades de insulina rápida en el desayuno y de 
8 a 6 antes del almuerzo. Es imprescindible informar a la pacien-
te de la necesidad de comer si se inyecta la insulina de acción rá-
pida, o, a la inversa, de la no administración de ésta si va a reali-
zar ayuno. 

Como norma general deberíamos evitar las dietas restrictivas 
para el control glucémico, dado el efecto catabólico de los este-
roides2.

¿Qué número de controles glucémicos 
le parecería idóneo durante el tiempo 
de tratamiento con esteroides?
Éste es quizás el aspecto menos estudiado en estos pacientes. Los 
dos primeros días recomendaríamos per& les glucémicos de 6 
puntos, y a partir de entonces un per& l de 4 puntos (antes del de-
sayuno, el almuerzo y la cena, y al acostarse) hasta la próxima re-
visión a los 3 o 5 días. Con posterioridad, según los hallazgos de 
estas determinaciones, iríamos espaciando los controles (en pau-
ta escalonada: primer día desayuno, segundo día almuerzo, tercer 
día cena...) y las revisiones se harían semanal o quincenalmente 
(véase la respuesta siguiente).

¿Cuándo cree que debería revisar 
los controles glucémicos de la paciente?
Como hemos indicado, la primera revisión debería ser a los 2 o 3 
días en función de los controles realizados por la paciente, te-
niendo como objetivos de glucemia capilar cifras preprandiales 
entre 120 y 140 mg/dL, y entre 180 y 200 mg/dL a las 2 horas del 
posprandio, ya que tendremos que ajustar las dosis de insulina 
instauradas (probablemente habremos infraestimado las dosis ne-
cesarias con las pautas propuestas). A partir de entonces, instrui-
ríamos a la paciente en cómo modi& car su esquema terapéutico, 
lo que nos permitiría espaciar sus revisiones. Debemos informar-
le además de la necesidad de contactar con nosotros cada vez que 
se modi& quen las dosis de prednisona, para variar las dosis de in-
sulina. 

¿Haría cambios en el tratamiento del resto 
de factores de riesgo cardiovascular?
Sin duda, ya que nuestra paciente no tiene dentro de los objetivos 
recomendados ni su nivel de PA ni el de lípidos, y probablemen-
te ambos se van a descompensar más tras la introducción de los 
esteroides. Por ello, además de reforzar la dieta baja en sal y po-
bre en grasas saturadas de origen animal, habría que modi& car 
las terapias hipotensora e hipolipemiante. 

Respecto al primer factor de riesgo, la PA, para alcanzar unas 
cifras inferiores a 130/80 mmHg necesitaremos añadir otro fár-
maco, ya que tenemos bloqueado el sistema renina-angiotensina. 
Tras los hallazgos del estudio ACCOMPLISH6 (Avoiding Car-
diovascular events in COMbination therapy in Patients LIving 
with Systolic Hypertension), nuestro grupo de elección sería un 
calcioantagonista dihidropiridínico (amlodipino), pero dada la 
presencia de varices y, por ende, la mayor predisposición al de-
sarrollo de edemas, junto con la ya citada función renal estimada 
en cifras inferiores a 60 mL/min, elegiríamos, a pesar del posible 
efecto dañino en las cifras de glucemia, un diurético tiacídico, y 
así comenzaríamos con 25 mg de hidroclorotiacida. Quizá la 
evolución de la paciente nos haría pautar posteriormente un diu-
rético de asa.

Con respecto al segundo factor de riesgo, el nivel de lípidos, 
nuestra opción inicial sería aumentar la dosis de simvastatina 
hasta los 40 mg, asociada a ezetimiba (c-LDL calculado de 164,6 
mg/dL); sin embargo, dado el bajo nivel de c-HDL, seguramente 
sustituiríamos este fármaco inhibidor de la absorción intestinal 
de colesterol por la nueva asociación niacina-laropiprant en esta 
visita o en una sucesiva al cabo de un mes, tras una nueva deter-
minación de lípidos séricos.

No queremos concluir sin recomendar a nuestra paciente que, 
a los 4-5 días de la introducción de los esteroides, se realice una 
medición de la presión ocular, para evitar el desarrollo de un 
glaucoma. ■
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