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Hiperglicemia y diabetes inducidas por esteroides

Mariarlenis Lara'

Hyperglycemia and steroid-induced diabetes

Resumen: La hiperglicemia y/o diabetes inducida por esteroides, se define como la
elevacion de la glicemia, causada por la accion de los farmacos glucocorticoideos,
sobre el metabolismo de los carbohidratos, y presenta una prevalencia entre un 20%
al 50%, en pacientes sin diabetes previa, existiendo mayor riesgo para esta patologia
en pacientes con diabetes pre-existente, obesidad, uso cronico de esteroides o en
dosis altas, entre otros. El diagndstico se rige por los criterios para diabetes en la
mayoria de los casos. No obstante, existen casos en donde la hiperglicemia por
esteroides es sub-diagnosticada. Su manejo se basa en el tratamiento farmacologico
(antidiabéticos orales, subcutaneos e insulina) y no farmacologico (dieta y ejercicio),
tomando en cuenta, el patron glicémico, peso, edad, co-morbilidades, dosis, tipo y
tiempo de uso de los esteroides. La relevancia de conocer como diagnosticar y tratar
dicha patologia, se debe al riesgo de ingreso hospitalario, de infeccion, de mala
cicatrizacion y de mortalidad en casos no tratados. En vista del aumento del uso
de glucocorticoides en la actualidad, se hace una revision del abordaje terapéutico
de la hiperglicemia y diabetes inducida por esteroides.

Palabras clave: Diabetes,; Diabetes esteroidea,; Esteroides; Glucocorticoides; Hi-
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Abstract: Hyperglycemia and Steroid-induced Diabetes is defined as the elevation of
glycemia caused by the action of glucocorticoid drugs on carbohydrate metabolism,
with a prevalence between 20% and 50% in patients without Diabetes. Though,
there is a greater risk of this pathology in patients with pre-existing Diabetes, Obe-
sity, chronic use of steroids or in high doses, among others. In most cases, the
diagnosis is governed by the criteria of Diabetes; however, there are cases where
hyperglycemia Steroid-induced is under-diagnosed. Its management is based on
pharmacological treatment (oral and subcutaneous hypoglycemic agents and insu-
lin) and non-pharmacological treatment (diet and exercise), in accordance with the
glycemic pattern, weight, age, co-morbidities, dose, type and the duration of the
use of steroid. The relevance of knowing how to diagnose and treat this pathology
is the risk of hospital admission, infection, poor healing and mortality in untreated
cases. In view of the increased use of glucocorticoids nowadays, a review is made
about the therapeutic approach to hyperglycemia and steroid-induced Diabetes.
Keywords: Diabetes; Glucocorticoids; Hyperglycemia; Steroid diabetes; Steroid
hyperglycemia; Steroids.
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Generalidades

Los glucocorticoides, son farmacos ampliamente utilizados
en la medicina, para multiples patologias agudas y cronicas,
bien sea, en pacientes hospitalizados o no'?. En personas
con diabetes previa, el uso de glucocorticoides puede
inducir la elevacion de la glicemia, lo que se define como
“hiperglicemia inducida por esteroides” y en personas sin
diabetes, esta hiperglicemia se puede definir como “diabetes
inducida por esteroides o diabetes esteroidea”, bien sea,
que se resuelva o no posterior al retiro del mismo®“. El efecto
de los glucocorticoides suele ser transitorio y reversible, a
medida que se reducen sus dosis, desapareciendo asi sus
efectos adversos, sin embargo, esto no se da en todos los
pacientes®.

Durante afios, los glucocorticoides han sido la causa
principal de hiperglicemia inducida por farmacos, y se ha
demostrado que cuando son administrados por via oral,
aumentan el riesgo de diabetes entre un 2% a 11%°7.

Anivel hospitalario, varios investigadores, han demostrado
la presencia de hiperglicemia secundaria al uso de esteroides,
en multiples patologias. Se ha reportado una incidencia entre
un 53% a 86% de al menos 1 episodio de hiperglicemia
durante el uso de estos farmacos en dosis altas*891° con una
prevalencia entre un 20% a 50%, en pacientes sin diabetes
previa'"'2. Por tanto, se demuestra que mas de la mitad de
los pacientes que reciben esteroides a nivel hospitalario o en
dosis altas, desarrollan hiperglicemia®'® y que esta Ultima es
mas comun de lo que parece, en los pacientes no diabéticos
hospitalizados, tratados con esteroides en dosis altas™.
Estos indicadores toman relevancia al reconocer que, la
hiperglicemia se asocia con una mayor estadia hospitalaria,
visitas frecuentes a la sala de emergencias, riesgo de ingreso
a cuidados intensivos, riesgo de infeccion, mala cicatrizacion
y mayores tasas de mortalidad hospitalaria®.

Por otro lado, los glucocorticoides también se utilizan
como adyuvantes en ciertos regimenes de quimioterapia para
prevenir efectos secundarios como nauseas y vomitos, asi
como, para beneficio terapéutico adicional™; en pacientes
trasplantados, es frecuente el uso combinados con farmacos
inmunosupresores que, también pueden afectar el metabolismo
de la glucosa, presentandose una incidencia de diabetes entre
un 2% a 53%, en estos casos'®, con una prevalencia entre un
17% a 32%*'2'¢. Este uso combinado de farmacos necesarios
en las situaciones anteriormente mencionadas, implica que,
el equipo de salud debe conocer el manejo del efecto de
los glucocorticoides, para asi evitar las fluctuaciones en las
concentraciones plasmaticas de glucosa, que han mostrado
un mayor riesgo de mortalidad cardiovascular'® y de diabetes.

Actualmente, las estrategias para el manejo de la
hiperglicemiay la diabetes inducida por esteroides son sub-
optimas, a causa de pocos estudios disponibles que aborden
esta patologia. Tatalovic et al., (2019), citan que: “La falta de
estudios que informen evidencia de alta calidad, hace dificil
proporcionar recomendaciones formales y finales”*?, por ello,
se hace unarevision practica del abordaje de la hiperglicemia
y la diabetes inducida por esteroides.

Factores de riesgo

Los factores predisponentes para la hiperglicemia inducida
por esteroides incluyen una gama de antecedentes y condiciones.
A continuacion, se especifican en la tabla 1.

Tabla 1. Factores de riesgo para la hiperglicemia y diabetes
inducida por esteroides.

e Antecedente familiar de diabetes

e Grupos étnicos

e FEdad avanzada

e Diabetes mellitus tipo 1 6 2 pre-existente

e Antecedente de diabetes gestacional

* |ntolerancia a la glucosa

e Sobrepeso u obesidad

e Sindrome de ovario poliquistico

e Historia de hiperglicemia previa por uso de esteroides

e Uso prolongado o crénico de esteroides

e Uso de altas dosis de esteroides (Prednisolona >20 mg,
hidrocortisona >50 mg, dexametasona >4 mg)

e Hemoglobina glicosilada Alc (HbA1c) >6%

Tomado de Robert et al.® Suh et al. Liu et al.”> Rowbottom et al.'*

Glucocorticoides

Los glucocorticoides, son hormonas esteroideas producidas
en la zona fasciculada de la corteza de las glandulas adrenales,
que tienen un papel fundamental en el metabolismo de las
proteinas, las grasas y la glucosa".

Los esteroides de uso terapéutico, se clasifican en
glucocorticoides para aquellas moléculas farmacoldgicas
que preferentemente tienen accion similar a las hormonas
esteroideas de las glandulas adrenales, sobre los carbohidratos
y lainflamacioén, donde el cortisol es el referente para el calculo
de la potencia glucocorticoidea, asi como se han llamado
mineralocorticoides los que afectan al sodio (Na) y Potasio
(K), donde el referente de la potencia, es la aldosterona'®.

Los farmacos tipo glucocorticoides, interfieren en el
metabolismo de los hidratos de carbono; la reducciéon de la
captacion de la glucosa secundaria a la resistencia a la insulina
hepéatica y periférica’ (disminucién de la captacion periférica
de glucosa), el aumento de la gluconeogénesis hepética'®',
la inhibicion de la secrecion de la insulina' y el aumento de las
hormonas contrareguladoras (Glucagoén)'®, pueden provocar
hiperglicemia, predominantemente postprandial'. Estos efectos
mencionados son dosis-dependientes?'*y dependen del tipo
de glucocorticoides y tiempo de uso.
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En el musculo esquelético, pueden inducir resistencia a la
insulina, interfiriendo directamente en la cascada de sefializacion®
(alteran el uso de glucosa a través de defectos posteriores al
receptor)'®, afectando la disponibilidad de GLUT-45 (disminucion
de la expresion y migracion)'®, lo que conlleva a una reduccion
en la absorcién de glucosa y de la sintesis de glucdgeno. Se
hace notar, que el musculo esquelético es el responsable del
80% del almacenamiento de la glucosa postprandial y representa
la mayor reserva de glucdgeno corporal dependiente de la
accion de la insulina®, de alli la explicacion del porqué con el
uso de esteroide, las hiperglicemias son predominantemente
postprandiales.

Asimismo, los glucocorticoides proporcionan sustratos para
el metabolismo del estrés oxidativo, lo que aumenta la lipdlisis y la
protedlisis; producen elevacion de colesterol tipo LDL, disfuncion
endotelial, activacion de la cascada de coagulacion, aumento
de la produccién de citocinas pro-inflamatorias® y reducen la
secrecion de lainsulina por las células 3 pancreaticas, porque
estas células son vulnerables a la toxicidad por especies de
oxigeno (ROS)™® (Tabla 2).

En consecuencia, el uso en dosis elevadas o uso cronico
de glucocorticoides, ademas de hiperglicemia, pueden
producir obesidad central, hiperlipidemia hepética, hipertension
arterial, atrofia muscular'’®, deplecién de volumen secundario
a la diuresis osmaética y un aumento en la susceptibilidad de
infeccion, sobre todo en paciente con diabetes y mal control
metabdlico'. Todo ello resulta en la progresion de las enfermedades
macrovasculares y en un estado inflamatorio agudo, tanto en
paciente con o sin diabetes previa. Otros efectos adversos
son: vision borrosa, cambios de humor, insomnio, aumento
de peso, osteopenia con osteoporosis posterior, insuficiencia
adrenal, acné, adelgazamiento de la piel, dispepsia, necrosis
avascular, cataratas, glaucoma de angulo abierto y psicosis®.

Tabla 2. Mecanismos implicados en la hiperglicemia y
diabetes inducida por esteroides.

e Resistencia a la insulina a nivel hepatico y periférico

e Disminucién de la expresion y migracion de GLUT-4

e Gluconeogénesis hepatica.

e Reduccioén de la Glucogenogénesis

e Destruccion de las células pancreaticas (accion pro-
inflamatoria)

e Disfuncién de las células B

* |nhibicion de la secrecion de la insulina

e Aumento de &cidos grasos

e Aumento de las hormonas contrarreguladoras (Glucagén)

¢ Proporcionan sustratos para el metabolismo del estrés
oxidativo

e Aumento de la lipdlisis

e Aumento de la protedlisis

Tomado de: Saigi et al.! Suh et al.* Tamez-Pérez et al.> Kwon et al.'®
Niu et al.”®

Tipos de glucocorticoides

En la actualidad, existen varios tipos de glucocorticoides
con diferencias en su farmacocinética y farmacodinamia (Tabla
3); estas diferencias son las que definen su dosificacion,
temporalidad y uso en diferentes patologias’.

Patron glicémico por el uso de glucocorticoides

En general, se puede esperar que los niveles de glucosa
aumenten entre 4 a 8 horas después de la administracion de
glucocorticoides orales, y aproximadamente 5 horas después,
cuando la administracion es endovenosa®. En pacientes que
usen glucocorticoides de accion intermedia en una dosis
matutina, pueden presentar leve elevacion de la glicemia en
ayunas con una mayor elevacion vespertina, en el caso de
glucocorticoides de accion prolongada, la elevacion de las
glicemias es postprandial, con un descenso en la noche de
la misma.

En continuidad a lo comentado, las concentraciones de
glucosa en ayunas en general son tipicamente normales cuando
los glucocorticoides se administran una vez al dia. En este caso,
la glucosa aumenta después del desayuno y particularmente
después del almuerzo (hiperglicemia postprandial)®', con
una disminucion gradual hacia la normalidad en la noche y
la madrugada'®, esto es debido a una secrecion defectuosa
de la insulina postprandial®, especialmente observados en
pacientes no diabéticos y en aquellos con diabetes controlada.
Este patrén, refleja la reduccion del consumo de glucosa en
el tejido muscular y adiposo inducido por los glucocorticoides
mencionado en parrafos previos. Los preparados de accion
intermedia administrados en una sola dosis matutina como se
mencion6 magnifican este patron?.

Diagnéstico

El diagnostico de diabetes inducida por esteroides, se
rige por los criterios establecidos por la American Diabetes
Association (ADA) (Glicemia sérica en ayunas >126 mg/dL
y/o glicemia en cualquier momento >200 mg/dL con sintomas
clasicos de hiperglicemia o glicemia 2 horas post-carga
con 75 g de glucosa =200 mg/dL y/o HbAl1c =6,5%, hace el
diagnostico)'#2°.

No obstante, analizando el patrén de hiperglicemia y el
momento donde con mayor frecuencia esta se eleva durante el
dia, se observa que, con solo el uso de los criterios establecidos
por la ADA, existen muchos pacientes con hiperglicemia
que no son pesquisados, sobre todo en aquellos casos de
tratamientos con glucocorticoides de accion intermedia en
mono dosis matutina donde, la glicemia basal se encuentra
eventualmente normal y la hiperglicemia se pueden presentar
en horas de la tarde.

El test de tolerancia oral a la glucosa, tampoco parece ser
idoéneo para el diagndstico de la diabetes inducida por esteroides,
porque al medirse solo la glicemia basal y 2 horas post-carga
de glucosa, la hiperglicemia predominantemente vespertina
en los casos del uso de glucocorticoides, no son medidas?.

La HbA1c puede ser un método adecuado para el diagnostico
en los pacientes con diabetes inducida por esteroides de mas
de 2 meses de evolucion, pero no util para todas aquellas
situaciones en las que es recién iniciado el glucocorticoide. En
estos casos, el resultado sera un falso negativo, porque el valor
de la HbA1c estima la glicemia media de los Ultimos 3 meses?.



Tabla 3. Tipos de Glucocorticoides.

Farmacos Potencia Dosis Vida Accion Pico de

segun su Tipos Glucocorticoidea equivalente  media biolégica accion

accién (mg) aprox. estimada en horas

en horas en horas

Cortisol 0,8 25 2 8ai2

Corta Cortisona 1 20 2
Hidrocortisona 0,8 25 2
Prednisona 4 5 2,5 8a16 4a8
Prednisolona 4 5 2,5 8a16

_ Metilprednisolona 5 4 2,5 8a16

Intermedia Deflazacort 5 75 2,5 8a16
Triamcinolona 5 4 2,5 12a24
Fludocortisona 10 2 12a24
Betametasona 40 0,75 3,5 20 a 36

Prolongada  pexametasona 25 0,6 3,5 20 a 36

Tomado de: Tamez-Pérez et al.>* Kwon et al.'® y Gémez et al.”®
Por tanto, Saigi et al., recomiendan que, para el diagnéstico Vigilancia

de diabetes inducida por esteroides, se observen las glicemias
postprandiales, especialmente en los pacientes que reciben
glucocorticoides de accion intermedia en mono dosis matutina;
sugieren que en todo paciente que recibe glucocorticoides en
dosis medias-altas, monitorear la glicemia postprandial (mayor
sensibilidad para diagnosticar la hiperglicemia inducida por
esteroides) y pre-prandial de la cena (menor sensibilidad,
pero mejor facilidad de estandarizar) durante los primeros 3
dias de iniciado el tratamiento. En los pacientes con diabetes
previa o con factores de riesgo, la pesquisa debera realizarse
incluso cuando se indiquen glucocorticoides a dosis bajas?.

Asi mismo, Héctor et al., no recomiendan el uso de la
glicemia basal, asi como la curva de tolerancia a la glucosa
como métodos de diagnostico fiables, porque hay una alta
posibilidad de perder algunos de los pacientes hiperglicémicos,
y enfatizan que la glicemia postprandial después del almuerzo,
ofrece mayor sensibilidad de diagndstico, especialmente en el
uso de glucocorticoides de accién intermedia en monodosis®.

Con respecto a los pacientes hospitalizados independiente
de la presencia o no de diabetes previa, se define hiperglicemia
hospitalaria una glicemia > (140 mg/dL)'*?°, Umpierrez et al.,
recomiendan que, si existen glicemias en estos valores, solicitar
la HbA1C si no se ha realizado alguna en los Ultimos 3 meses®.

Varios investigadores recomiendan que cualquier individuo
que comience la terapia con glucocorticoides, bien sea,
hospitalizado o en atencién primaria, debe ser monitoreado
durante las siguientes 48 a 72 horas, independientemente de
la pre-existencia o no de diabetes!"#'42! y que en pacientes
crénicos que reciben glucocorticoides por un tiempo prolongado,
se debera adicionalmente realizar seguimiento glicémico cada
3-6 meses durante el primer afio de su uso™.

Aproximadamente, el 94% de los casos desarrollan
hiperglicemia dentro del primer y segundo dia del inicio de la
terapia con esteroides, por tanto, en pacientes hospitalizados
no diabéticos que mantienen niveles de glucosa <140 mg/dL
sin requerimientos de insulina durante 24 a 48 horas, se puede
suspender el control glicémico®.

Metas glicémicas

En el caso de tratamientos cronicos con glucocorticoides
a dosis estables, los objetivos glicémicos y la necesidad de
tratamiento farmacoldgico se basaran en los valores recomendados
para la mayoria de pacientes con diabetes mellitus: glicemia pre-
prandial 80-130 mg/d|, post-prandial <180 mg/dly HbA1c <7%?2.

En el caso de paciente hospitalizados, el objetivo de la
glicemia pre-prandial es de <140 mg/dl y para una glicemia al
azar es de <180 mg/dl, para la mayoria de los pacientes con
enfermedad no critica?".
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Tratamiento

El tratamiento de la hiperglicemia inducida por esteroides
debe plantearse cuando los valores de glicemia capilar pre-
pandriales son >140 mg/dl y las post-prandiales son >200
mg/dl en paciente hospitalizados' y considerar los criterios
de diabetes segun la ADA en el caso de no hospitalizados.
Para iniciar el tratamiento, se debe considerar el tipo de
glucocorticoide indicado, dosificacion y temporalidad en
Su uso.

En general, existen varios tratamientos disponibles, que
incluyen, tratamiento farmacoldgico (antidiabéticos orales
y subcutaneos) y no farmacolégico (dieta y ejercicio). En
cuanto al uso de los antidiabéticos orales, su perfil de accion
sobre las glicemias a lo largo del dia, no suele coincidir con
el patron de hiperglicemia inducida por los esteroides, por
ello, su utilidad queda reservada, en pacientes con glicemias
< 200 mg/dl, en pacientes no hospitalizados, pacientes con
diabetes controlada solo con medidas no farmacolégicas y/o
sin diabetes previa, que utilicen bajas dosis de glucocorticoides
como tratamiento crénico. En estos casos la terapia puede
basarse en cambios del estilo de vida mas los antidiabéticos
orales, tales como la metformina (contraindicado en pacientes
con co-morbilidades asociadas a hipoxia e insuficiencia
renal)s, las glinidas (permiten una minima titulacion de dosis,
reducen el riesgo de hipoglicemias en la madrugada)?, los
inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4) (recomendados
por su predominante efecto sobre la glicemia post-prandial
y riesgo reducido de hipoglicemia), los inhibidores del co-
transportador de sodio y glucosa tipo 2 (SGLT2) (aunque hay
algunos efectos adversos no deseados como las micosis
genitales, las infecciones del tracto urinario)® y los agonistas
del péptido similar al glucagon tipo 1 (GLP-1) (actualmente
hay escasa evidencia de su uso en diabetes esteroidea)® 6.

En algunos pacientes que ya estén recibiendo antidiabéticos
orales previo al inicio de los glucocorticoides, se puede
aumentar las dosis de los mismos o combinarlos temporalmente
con otros antidiabéticos o con insulina?.

Las tiazolinedionas y las sulfonilureas, por muchos
afios fueron recomendadas. En la actualidad, con el primer
grupo de farmacos, se ha disminuido su uso por el riesgo
y contraindicacién en edema macular, hepatotoxicidad,
fracturas, cancer de vejiga o hematuria macroscopica
inexplicable y posibles efectos cardiovasculares como la
insuficiencia cardiaca®®; y con el segundo grupo, por el
riesgo de hipoglicemia sobre todo en casos con tratamiento
esteroideo de accion corta 0 en monodosis®. Para los demas
casos, la insulina es el tratamiento de eleccion.

Insulina

La nomenclatura de la insulina incluye 3 componentes en
los esquemas: insulina basal (inhibe la produccion de glucosa
hepatica durante la noche y entre comidas), insulina prandial
(también llamada bolo o de hora de las comidas y promueve
la eliminacién de glucosa desde el consumo de alimentos)
e insulina por dosis de correccion. Este ultimo componente

a menudo se confunde con el esquema movil o deslizante
de insulina; la insulina en dosis de correccién se administra
habitualmente como una adicion a la dosis habitual de la
insulina prandial (bolos) como un algoritmo especifico basado
en la dosis diaria total de insulina o peso del paciente, en
cambio, la insulina por esquema movil es una amalgama de
los 3 componentes de la insulina que no tiene ninguna base
tedrica ni evidencia de efectividad, que se usa por un patron
aprendido o por tradicidon y asume que todos los pacientes
tienen similitud en la sensibilidad o ningin cambio en la misma
durante las diferentes etapas de una enfermedad aguda?®?,
por lo tanto, se debe desestimar su uso, a pesar de que en
algunos estudios, demostré que, mejora el tiempo en el rango
objetivo de glucosa en pre-prandiales’.

En cuanto al tipo de esquema de insulina, ha demostrado
que, el esquema de insulina basal-bolo es el méas recomendado,
independiente del tipo de insulina a utilizar y sobre todo en
paciente con diabetes previa, bien sea, en atencion ambulatoria
de consulta o en hospitalizaciéon'®?3. Por tanto, el tratamiento
con el esquema basal-bolo es més eficaz comparado con el
esquema movil de insulina en el manejo de la hiperglicemia?.

Asi mismo, al momento de escoger el tipo de insulina,
lo ideal es que su efecto coincida con el perfil de elevacion
glicémico del tipo de glucocorticoide administrado (insulina
NPH para pacientes en tratamiento con prednisolona o insulina
glargina o detemir para pacientes con dexametasona)®'3.
Por ejemplo, se sugiere administrar insulina basal con NPH
nocturna (11 pm), en pacientes con diabetes previa, que
presentan hiperglicemias en ayunas en al menos dos mafianas
consecutivas, en cambio, si la tendencia de las hiperglicemias
es vespertina (secundaria a la administracion del esteroide en
la mafiana) la dosis de insulina NPH se debera administrarse
en horas de la mafiana®.

Esta ultima insulina, puede lograr un buen control de las
elevaciones de glicemia vespertinas secundarias al uso de
glucocorticoides®, idealmente cuando se usa prednisona
o prednisolona via oral como se menciond anteriormente,
porque esta insulina tiene un perfil de accién similar a estos
glucocorticoides'. No obstante, se debe usar con precaucion
por mayor riesgo de hipoglicemia, si se utiliza en conjunto con
insulina en bolos™. Si el uso de esteroides es multidosis, la
insulina NPH generalmente no es suficiente para mantener la
glicemia, por tanto, se debera realizar esquema basal-bolo®.

Una vez decidido el tipo de insulina (Tabla 4) que mimetiza
el perfil de accion hiperglicemiante de los glucocorticoides
(Tabla 3), se debera decidir el esquema de insulina a utilizar
(esquema insulina basal, basal-bolo o basal-bolo mas dosis
de insulina de correccion) y calcular dosis en base al peso
del paciente, el total de calorias consumidas durante las
comidas, el patrén de alimentacion®y el factor de sensibilidad.
Se recomienda el inicio de la terapia con insulina a una
dosis de 0,3 a 0,5 unidades/Kg/dia en caso de pacientes
hospitalizados'®?* e iniciar a 0,1 Ul/kg/dia en pacientes de
consulta y se va modificando segun la respuesta glicémica
del mismo®.



Tabla 4. Duracion del efecto de las insulinas.

Insulinas Inicio de accidén Pico de accién Duracion de accién
Humanas

Regular o cristalina 30-60 minutos 2 a3 horas 6 a 10 horas

NPH 2 a 4 horas 4 a 10 horas 12 a 18 horas
Analogos

Lispro

Glulisina 5 a 15 minutos 30 a 90 minutos 4 a 6 horas

Aspart

Glargina 2 a4 horas 4 a 20 horas 20 a 24 horas

Detemir 6 a 12 horas 12 a 20 horas

Degludec Més de 42 horas

Si se inicia con doble-dosis de glucocorticoides y
previamente no recibia insulina, se recomienda administrar 2
dosis de insulina en caso de ser NPH, distribuida en 2/3 pre-
desayuno y 1/3 pre-cena’; si el paciente no logra las metas
glicémicas propuestas (en caso de un esquema basal)'® o si
el paciente continda ameritando correcciones pre-prandiales
(en caso de que se inicié un esquema basal-bolo con insulina
por dosis de correccién)®, o en el caso de uso previo de
insulina, se debera aumentar la dosis de esta cada 24 a 48
horas®, tomando en cuenta el patrén glicémico y cantidad
total de insulina por dosis de correccion utilizada segun sea
el caso y repetir ajustes hasta lograr las metas glicémicas’®.

Segun Kwon et al., en los casos de esquema basal-bolo
con insulina por dosis de correccion, plantean agregar del
50% al 100% de la dosis de insulina de correccién requerida
en las Ultimas 24 horas e incrementar la escala de correccién'.
Héctor et al., indican que en caso de requerir correccion de
la hiperglicemia pre-prandial se puede realizar el calculo
segun el valor de glicemia a 0,04 Ul/kg/dosis por comida,
si las glicemias estan entre 200-300 mg/dl y a 0.08 Ul/kg/
dosis por comida, si estan por encima de 300 mg/dL®. Por
ultimo, Saigi et al., sugieren aumentar en un 20-30% de la
dosis habitual predominando el aumento en la dosis que
coincide con la administracion del glucocorticoide’. Segun
sea la manera que se elija corregir, lo importante es realizar
el aumento de la insulina basal y ajustar los bolos y la escala
de insulina por dosis de correccion, segun el adicional de
insulina requerido por el paciente en las ultimas 24 horas para
prevenir la variabilidad glicémica.

En pacientes hospitalizados que, a pesar de tener un
esquema basal-bolo, presentan hiperglicemia severa (>400
mg/dl) o persistente y reciben altas dosis de esteroides o por
via endovenosa en los que los requerimientos de insulina son
dificiles de predecir, se recomienda iniciar bomba de infusion
de insulina®. La bomba se retira una vez lograda glicemia <200
mg/dl, donde para el cambio a via subcutanea se realiza en
pre-comida, administrando la dosis de insulina subcutanea
correspondiente y se espera 2 horas para la suspension
de la bomba de infusion. El célculo de la dosis de insulina
subcutanea diaria, se recomienda estimar de acuerdo con la
dosis endovenosa de las ultimas 4 a 8 horas, administrandose
el 80% de la dosis total si se mantiene estable, o el 50% si
se inicia descenso de dosis de los glucocorticoides en las
siguientes 24 horas o si existe riesgo de hipoglicemia’.

Por dltimo, los pacientes, familiares y cuidadores deben
ser instruidos sobre el manejo de la diabetes a la hora del alta
hospitalaria. Las instrucciones deben incluir monitoreo de la
glicemia, identificacion y manejo de la hipoglicemia y acudir
a los controles para vigilar el ajuste de los medicamentos
que pueden influir en las glicemias como es el caso de los
glucocorticoides.

Recomendaciones finales

A modo de resumen, se comenta en la tabla 5, lo méas
relevante del manejo de la hiperglicemia y la diabetes inducida
por esteroides.
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Tabla 5. Recomendaciones finales en el manejo de la hiperglicemia y diabetes inducida por esteroides.

Hospitalizados

Consultorio

116

Realizar el monitoreo de glicemia capilar pre-prandial y 2 horas post-
prandial durante las primeras 48 horas de inicio del Glucocorticoides,
independientemente de la pre-existencia o no de diabetes.

Todo paciente con al menos un evento de hiperglicemia >140 mg/d! posterior
alinicio del glucocorticoides, se hace el diagndstico de hiperglicemia inducida
por esteroides y se debera solicitar HbA1c para diferenciar diabetes previa
entre diabetes de novo.

El tratamiento de la hiperglicemia inducida por esteroides debe plantearse
cuando los valores de glicemia sérica o capilar pre-pandriales son >140
mg/dl y las post-prandiales son >200 mg/dl.

Iniciar insulinoterapia a todo paciente hospitalizado, considerando el tipo
de glucocorticoide indicado, dosificacion y tiempo de uso.

Priorizar el esquema de insulina subcutanea idealmente basal-bolo mas
insulina por dosis de correccion, independiente del tipo de insulina a utilizar.
Evitar esquema movil o deslizante de insulina fijo.

Idealmente, preferir la insulina que su accién sea similar al patrén de elevacion
glicémico del tipo de glucocorticoide administrado por ejemplo: Insulina NPH
para pacientes en tratamiento con glucocorticoides de accion intermedia o
insulina Glargina o Detemir para pacientes con glucocorticoides de accién
prolongada.

Iniciar terapia con insulina a una dosis de 0,3 a 0,5 unidades/Kg/dia.
Aumentar la dosis de insulina cada 24 horas, segun el patron de glucosa
y cantidad total de insulina por dosis de correccion utilizada segun sea el
caso, hasta lograr las metas glicémicas.

En pacientes hospitalizados que, a pesar de tener un esquema basal-bolo,
presentan hiperglicemia severa (>400 mg/dl) o persistente y reciben altas
dosis de Esteroides o por via endovenosa, en los que los requerimientos
de insulina son dificiles de predecir, iniciar bomba de infusién de insulina.
Las metas glicémicas para paciente en general son: Glicemia pre-prandial
<140 mg/dly glicemia al azar <180 mg/dl; en pacientes criticos o con riesgo

Aplicar para el diagnostico de diabetes esteroidea los
criterios del ADA en casos de pacientes sin diabetes
pre-establecida.

Incluir al menos 2 mediciones diarias de glicemia
capilar por 48 horas (idealmente post-almuerzo y
pre-cena) para pesquisar el diagnéstico de diabetes
esteroidea, solo en los casos que no tengan criterios
por el ADA y tengan factores de riesgo.

En pacientes cronicos, que reciben glucocorticoides por
un tiempo prolongado, se debera realizar seguimiento
glicémico cada 3-6 meses durante el primer afo de
SU Uso.

Considerar el tipo de glucocorticoide indicado,
dosificacion y tiempo de accién para decidir el tipo
de tratamiento a utilizar.

Estimar el uso de antidiabéticos orales en todo paciente
con glicemias <200 mg/dl, que tengan diabetes
controladas solo con medidas no farmacolégicas o
en pacientes sin diabetes previa o con tratamiento
crénico con dosis bajas de glucocorticoides, para
otros casos la insulina es la terapia de eleccion.
Iniciar insulinoterapia en pacientes trasplantados
independientemente de las glicemias.

Preferir el esquema basal-bolo de insulina subcutanea
e iniciar dosis de insulina entre 0,1 2 0,2 unidades/Kg/
dia y aumentar la dosis de insulina en un 10 al 20%
del total cada 24 a 48 horas hasta lograr las metas
glicémicas.

Las metas glicémicas para pacientes en general son:
Glicemia pre-prandial 80-130 mg/dl, post-prandial

de hipoglicemia, flexibilizar las metas.

<180 mg/dl y HbATc <7%.
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