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DIABETES E HIPERGLUCEMIA INDUCIDA 
POR GLUCOCORTICIODES

Los glucocorticoides (GC) son utilizados en una gran cantidad de procesos clínicos y enfermedades, generalmente por cortos 
periodos de tiempo (menos de 5 días), pero en más del 22% de los casos se utilizan durante más de 6 meses1. 

Característicamente causan hiperglucemia al incrementar la producción hepática de glucosa, inhibir la secreción de insulina a 
nivel pancreático2 e incrementar la resistencia a esta a nivel de los tejidos periféricos3. La elevación de la glucemia dependerá 
del GC y dosis utilizada4, de la vía de administración y duración del tratamiento5,6,7. La repercusión clínica puede ser variable, 
mientras algunos pacientes cursan asintomáticamente, en otros pueden aparecer síntomas cardinales de hiperglucemia, des-
arrarrollarse infecciones oportunistas o producirse descompensaciones hiperglucémicas graves, como cetoacidosis diabética 
o situación hiperosmolar no cetósica8,9. 

Cuando una hiperglucemia con criterios de diabetes mellitus (DM) aparece tras la toma de GC en pacientes no diabéticos, 
se habla de “diabetes esteroidea o inducida por GC”, y si acontece sobre una DM previa “DM descompensada o hiperglucemia 
inducida por GC”10. Las tasas de diabetes e hiperglucemia inducidas por GC son del 18,6% y 32,3%, respectivamente11, y a 
pesar de la alta prevalencia y riesgos asociados descritos, es una entidad infradiagnosticada  y mal tratada. 

Es útil conocer el patrón típico de la hiperglucemia/diabetes inducida por GC, para comprender el abordaje terapéutico. Este varía 
según el tipo de GC y pauta utilizada10, generalmente es de predominio postprandial, con menor repercusión sobre la glucemia 
basal, aunque los pacientes con DM también suelen tener incrementos de las glucemias basales. 

•	 Los pacientes tratados con GC de duración intermedia (prednisona, metilprednisolona, deflazacort…), con dosis única ma-
tutina (especialmente no diabéticos o con DM bien controlada), característicamente tienen una marcada hiperglucemia 
postprandial de predominio vespertino (glucemia posalmuerzo (GPA) y glucemia antes de la cena (GAC), con escaso 
efecto sobre la glucemia basal (desayuno), y un mayor riesgo de hipoglucemias nocturnas (Figura 1). 

•	 Los pacientes tratados con GC de duración larga (dexametasona, triamcinolona acetónido intraarticular…), o con 2 o más 
dosis/día de GC de acción corta o intermedia, la hiperglucemia se mantiene las 24 h y también es principalmente postpran-
dial, pero con menor riesgo de hipoglucemia nocturna relacionada con el uso de fármacos hipoglucemiantes con efecto 
durante las 24 h (Figura 2). 

Se recomienda evaluar la relación beneficio-riesgo antes de pautar GC, vigilar de manera estrecha la glucemia, y si fuera nece-
sario, pautar el tratamiento hipoglucemiante correspondiente para el control glucémico.

Figura 1. Glucocorticoide de duración intermedia (predni-
sona, metilprednisolona) en dosis única matutina

Figura 2. Glucocorticoide de duración prolongada (dexa-
metosona, triamzinolona intraarticular)
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Justificación


• Los glucocorticoides (GC) son utilizados en gran cantidad de procesos 
clínicos y enfermedades, generalmente periodos de tiempo (< 5 d.), pero 
en más del 22% de los casos durante > 6 meses.


• Causan hiperglucemia al incrementar la producción hepática de glucosa, 
inhibir la secreción de insulina a nivel pancreático  e incrementar la 
resistencia a esta a nivel de los tejidos periféricos. Esta dependerá del GC 
y dosis utilizada, vía de administración y duración del tratamiento. 


• Repercusión clínica variable: 


– Algunos pacientes cursan asintomáticos. 


– Otros sufren síntomas cardinales de hiperglucemia, infecciones 
oportunistas o descompensaciones graves, como cetoacidosis
diabética o situación hiperosmolar no cetósica. 







Justificación


• En pacientes no diabéticos, cuando una hiperglucemia con criterios 
de diabetes mellitus (DM) aparece tras la toma de GC, se habla de
“diabetes esteroidea o inducida por GC”.


• En pacientes diabéticos previamente conocidos                            
“DM descompensada o hiperglucemia inducida por GC”.


Las tasas de diabetes e hiperglucemia inducidas por GC son del 18,6% 
y 32,3%, respectivamente .


A pesar de la alta prevalencia y riesgos asociados descritos, es una 
entidad infradiagnosticada y mal tratada







Patrón tipico de la hiperglucemia por GC


De predominio postprandial, y menor repercusión sobre glucemia basal.
• Los pacientes tratados con GC de duración intermedia (prednisona, metilprednisolona, 


deflazacort…), con dosis única matutina (especialmente no diabéticos o DM bien 
controlada), tienen marcada hiperglucemia postprandial vespertina (glucemia 
posalmuerzo (GPA) y antes de la cena (GAC), con escaso efecto sobre la glucemia basal
(desayuno), y un mayor riesgo de hipoglucemias nocturnas (Figura 1). 







Patrón tipico de la hiperglucemia por GC


De predominio postprandial, y menor repercusión sobre glucemia basal.
• Los pacientes tratados con GC de duración larga (dexametasona, triamcinolona


intraarticular…), o con 2 o más dosis/día de GC de acción corta o intermedia, la 
hiperglucemia se mantiene las 24 h, también es principalmente postprandial, pero con 
menor riesgo de hipoglucemia nocturna relacionada con el uso de fármacos 
hipoglucemiantes con efecto durante las 24 h (Figura 2). 







Se recomienda evaluar la relación 
beneficio-riesgo antes de pautar GC


Vigilar estrechamente la glucemia, y si fuera 
necesario, pautar el tratamiento hipoglucemiante


correspondiente para el control glucémico







Cribado


Realizar un cribado universal, incluso cuando se indiquen GC a dosis bajas. 
El criterio más útil  de cribado es la determinación de glucemia capilar al azar > 200mg/dl, 


recomendándose también la GPA y la GAC los 2-3 primeros días de tratamiento Ref JDBS.  


• En no diabéticos con factores de riesgo o con síntomas sugestivos de hiperglucemia, 
realizar determinaciones de glucemia capilar una vez al día. 


Si toma GC de vida media intermedia, realizar GPA o GAC. 


Si toma GC de duración prolongada, o GC de duración intermedia con dos o más 
dosis de, realizar glucemia basal (antes del desayuno), GPA o GAC. 


– Si los valores preingesta son <140, se pueden suspender las monitorizaciones. 


– Si las glucemias postingesta son entre 140-200 mg/dl, aumentar los controles 4/día


– Si estos son repetidamente > 200 mg/dl, seguir el algoritmo de tratamiento. 


• En diabéticos monitorizar la glucemia capilar hasta 4 veces/día (antes o después 
comidas y antes de acostarse) 


Si es >210 mg/dl en dos lecturas consecutivas en menos 48 horas, aplicar el algoritmo de 
tratamiento (en DM1 controlar también la cetonemia o cetonuria). 







Abordaje terapéutico


Ofrecer en todos los casos educación sobre el manejo de la diabetes (alimentación 
y estilo de vida, manejo de la medicación, hipoglucemias, etc). 


El tratamiento farmacológico va dirigido a controlar las hiperglucemias
postprandiales vespertinas, sin producir hipoglucemia nocturna, según datos 
de la monitorización de la glucemia capilar, el tipo de GC y pauta administrada.


Se recomienda tratar la la hiperglucemia y la diabetes inducida por GC cuando 
la glucosa capilar basal o preprandial ≥140 y la posprandial ≥200 mg/dL







Abordaje terapéutico


1) Tratamiento de la diabetes e hiperglucemia inducida por GC de duración intermedia, 
administrados una sola vez al día:


• Con glucemias capilares son < 200mg/dl, en  pacientes sin DM previa y en pacientes con 
DM2 sin síntomas hipoglucemia, se pueden utilizar


Hipoglucemiantes orales: algunos autores (JBDS) consideran de elección gliclazida (dosis 
inicial 30-40mg/d), e incremetar la dosis en caso necesario hasta alcanzar el objetivo de 
control. Dosis máx/d matutina 240 mg. En caso necesario se puede añadir una dosis 
vespertina, sin superar la dosis máx./d. de 320 mg.  Otras opciones son metformina
(máximo 1 g, repartida dos veces al día) pioglitazona (pero tarda semanas en hacer 
efecto ) e insulina.


No poseen tanto respaldo de la evidencia científica los IDPP-4, inhibidores del 
transportador de sodio-glucosa 2 SGLT2, GLP-1RA y meglitinidas (JBDS). Aunque algunos 
autores respaldan los IDPP-4 y glinidas por su perfil farmacocinético de inicio de acción 
rápido, efecto predominante sobre la glucemia postprandial, y menor riesgo de 


hipoglucemia.







Abordaje terapéutico


1) Tratamiento de la diabetes e hiperglucemia inducida por GC de duración intermedia, 
administrados una sola vez al día:


• Con glucemias capilares ≥ 200mg/dl, o si no se consigue el control glucemico (Figura 3), 
la insulina es la opción más estudiada y recomendada en no diabéticos con 
hiperglucemia grave y pacientes con DM preexistente.


– En los pacientes tratados con GC de corta duración una vez al día, puede ser suficiente una 
dosis de insulina de acción intermedia (NPH) antes del desayuno con  efecto máximo en 4-8 h . 
Si fuera necesario, incrementar la dosis un 20% cada 3 días.


– En pacientes DM que ya recibían insulina en pauta nocturna transferirla a la mañana (antes del 
desayuno). Si la GAC > 140 mg/dl,  incrementar la dosis diaria un 10-20% cada 3 días, 


– En DM 1 o 2, con dos dosis de insulina al día de NPH o lispro (2/3 antes del desayuno y 1/3 
antes de la cena), si la GAC > 140 mg/dl, aumentar 10-20% la dosis de insulina antes del 
desayuno. Si la glucemia antes del desayuno (GAD) > 140 mg/dl, aumentar 10-20% la insulina de 
antes de la cena. Vigilar hipoglucemias nocturnas.


– En DM 1 con pauta “basal-bolus” (insulina basal y 3 dosis de insulina prandial): transferir la 
dosis de insulina basal vespertina a la mañana y aumentar insulina de acción rápida en un 10 -
20% diaria, cada 3 días, hasta alcanzar el objetivo glucémico







Abordaje terapéutico


2) Tratamiento de la diabetes e hiperglucemia inducida por GC de duración larga, o GC 
de duración intermedia/corta, administrados dos o más veces al día:


• Con glucemias capilares < 200mg/dl, se pueden utilizar hipoglucemiantes orales.


• Con hiperglucemia ≥ 200mg/dl y especialmente en hospitalizados con malestar agudo, la insulina 
subcutánea es la opción más apropiada, tanto la insulina basal administrada una o varias veces al 
día, como la insulina premezclada. 


Dosis inicial de insulina: 10 UI/d. También se puede calcular según el peso del paciente y la dosis 
de GC administrada (JBDS) (Tabla 1). 


Si es necesario, se incrementar/reducir la dosis de insulina según los valores resultantes de la 
monitorización de glucemia, un 20% cada 3 días.


0,120,110


0,240,220


0,360,330


0,4≥80,4≥40


Dosis insulina 
glargina/detemir


(UI/kg)


Dosis
dexametasona


(mg/dl)


Dosis insulina             
NPH o 


NPL/bifásica 
(UI/kg)


Dosis de 
prednisona o 


metilprednisolo
na (mg/dl)


Tabla 1. Correspondencia entre dosis de GC y necesidades de dosis de insulina







Figura 3. Tratamiento de la diabetes/hierglucemia por GC cuando la preprandial ≥200mg/ml







Reducción o retirada de GC


• En el caso de tratamiento crónico con GC a dosis más o menos estables, los 
objetivos de control pueden basarse en los recomendados para la mayoría de 
los pacientes con DM: glucemia preprandial < 130 mg/dl, posprandial < 180 
mg/dl y HbA1c <7 % ,ADA. 


• La reducción de las dosis de GC conlleva una reducción proporcional de la 
dosis de insulina. En caso de diabetes esteroidea, la reducción de la dosis o la 
retirada del GC con frecuencia da lugar a la desaparición de la hiperglucemia. 


Al suspender los corticoides, retirar la insulina y reevaluar aplicando los criterios 
habituales de diagnóstico de diabetes.
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MANEJO DE LOS PACIENTES EN TRATAMIENTO CON GLUCOCORTICOIDES

Por norma, se debería realizar un cribado universal, sabiendo que pacientes no diabéticos con factores de riesgo (sobrepeso, 
obesidad, antecedentes familiares…) tienen una mayor propensión a desarrollar una diabetes esteroidea. El cribado debe rea-
lizarse incluso cuando se indiquen GC a dosis bajas12. 

El criterio más útil  de cribado es la determinación de glucemia capilar al azar >200mg/dl, recomendándose también determi-
nar la GPA y la GAC los 2-3 primeros días de tratamiento10.  

• En pacientes no diabéticos con factores de riesgo o con síntomas sugestivos de hiperglucemia, realizar determinaciones de 
glucemia capilar una vez al día. 

- Si toma GC de vida media intermedia, realizar GPA o GAC. 

- Si toma GC de duración prolongada, o GC de duración intermedia con dos o más dosis de, realizar glucemia basal (antes   
  del desayuno), GPA o GAC. 

Si los valores resultantes preingesta son < 140 MG/dl, se pueden suspender las monitorizaciones. Si las glucemias postingesta 
son entre 140-200 mg/dl, aumentar los controles a cuatro veces al día, y si estos son repetidamente > 200 mg/dl, seguir el 
algoritmo de tratamiento correspondiente. 

• En pacientes con DM, monitorizar la glucemia capilar hasta 4 veces al día (antes o después comidas y antes de acostarse) si 
es > 210 mg/dl en dos lecturas consecutivas en menos 48 horas, aplicar el algoritmo de tratamiento (en DM1 controlar también 
la cetonemia o cetonuria)10. 

Abordaje terapéutico 

Se debe ofrecer todos los casos educación sobre el manejo de la diabetes (alimentación y estilo de vida, manejo de la medi-
cación, de las hipoglucemias, etc). 

El tratamiento farmacológico va dirigido a controlar las hiperglucemias postprandiales vespertinas, sin producir hipoglucemia 
nocturna, según datos de la monitorización de la glucemia capilar, el tipo de GC y pauta administrada 10,12,13.

Tratamiento de la diabetes e hiperglucemia inducida por GC de duración intermedia, administrados una sola vez al día10: 

• Cuando las glucemias capilares son <200mg/dl, en  pacientes sin DM previa y en pacientes con DM2 sin síntomas hipogluce-
mia, se pueden utilizar:

Hipoglucemiantes orales y algunos autores10 consideran de elección gliclazida (dosis inicial 30-40mg/d), e incremetar la dosis 
en caso necesario hasta alcanzar el objetivo de control. Dosis máxima matutina 240 mg. En caso necesario se puede añadir 
una dosis vespertina, sin superar la dosis máxima diaria de 320 mg. Otras opciones son la metformina14 (hasta un máximo de 
1 g repartida dos veces al día) e insulina y pioglitazona, (esta última tarda varias semanas en hacer efecto15). 

No poseen tanto respaldo de la evidencia científica los IDPP-4, inhibidores del transportador de sodio-glucosa 2 SGLT2, GLP-
1RA y meglitinidas10. Aunque algunos autores respaldan el uso de los IDPP-4 y glinidas basándose en su perfil farmacocinético 
de inicio de acción rápido, efecto predominante sobre la glucemia postprandial, y el menor riesgo asociado con hipoglucemia12. 

• Cuando las glucemias capilares son > 200mg/dl o no se consigue el control glucemico (Figura 3), la insulina es la opción más 
estudiada y recomendada, tanto en la hiperglucemia grave de los no diabéticos, como en los pacientes con DM preexistente. 

En los pacientes tratados con GC de corta duración administrados una vez al día, puede ser suficiente una dosis de insulina de 
acción intermedia (NPH) antes del desayuno que alcanza su efecto máximo en 4-8 h16. Si fuera necesario, ir incrementando 
la dosis un 20% cada 3 días.

En pacientes DM que ya recibían insulina en pauta nocturna se recomienda transferir la insulina a la mañana (antes del desayu-
no). Si los valores de la GAC > 140 mg/dl,  incrementar la dosis diaria un 10-20% cada 3 días. 

Se recomienda tratar la la hiperglucemia y la diabetes inducida por GC cuando los niveles de 
glucosa capilar basal o preprandiales ≥ 140 y los posprandiales ≥ 200 mg/dl
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En DM 1 o 2, con dos dosis de insulina al día de NPH o lispro (2/3 antes del desayuno y 1/3 antes de la cena), si los valores de 
la GAC > 140 mg/dl, aumentar 10-20% la dosis de insulina antes del desayuno. Si la glucemia (GAD) > 140 mg/dl, aumentar 
10-20% la insulina de antes de la cena, y vigilar las hipoglucemias nocturnas.

En DM 1 con pauta “basal-bolus” (administración de insulina basal y 3 dosis de insulina prandial): transferir la dosis de insu-
lina basal vespertina a la mañana y aumentar insulina de acción rápida en un 10 - 20% diaria, cada 3 días, hasta alcanzar el 
objetivo glucémico.

Tratamiento de la diabetes e hiperglucemia inducida por GC de duración larga, o por GC de duración intermedia/corta, adminis-
trados dos o más veces al día:

• Cuando la glucemia capilares es < 200mg/dl se pueden utilizar los hipoglucemiantes orales, pero en pacientes con hiper-
glucemia > 200mg/dl y especialmente en los hospitalizados con malestar agudo, la insulina subcutánea es la opción más 
apropiada para lograr el control glucémico, tanto la insulina basal administrada una o varias veces al día, como la insulina 
premezclada. 

La dosis inicial de insulina es 10 UI/d. También se puede calcular según el peso del paciente y la dosis de GC administrada10

(Tabla 1). 
Si es necesario se incrementará/reducirá la dosis de insulina según los valores resultantes de la monitorización de glucemia, 
un 20% cada 3 días.

Tabla 1. Correspondencia entre dosis de GC y necesidades de dosis de insulina
Dosis de 

prednisona o 
metilprednisolona 

(mg/dl)

Dosis insulina             
NPH o NPL/bifásica 

(UI/kg)

Dosis 
dexametasona 

(mg/dl)

Dosis 
insulina 

glargina/detemir 
(UI/kg)

≥40 0,4 ≥8 0,4
30 0,3 6 0,3
20 0,2 4 0,2

1 dosis matutina

2 o más dosis/d

Glucemia preprandial
 200 mg/dl

GC duración intermedia a dosis altas
(prednisona, metilprednisolona)

>

GC duración prolongada
(dexametasona, triamzinolona intraarticular)

1 dosis NHP o lispro Si GAC > 140 mg/dl

Si GAC > 140 mg/dl

Si GAD > 140 mg/dl

Si GAC  o GAD
> 140 mg/dl

2 o más dosis NHP o lispro

Insulina, glargina, determir,
2 dosis de NHP o lispro,
o insulinas premezcladas

antes del desayuno

2/3 antes del desayuno 
y 1/3 antes de la cena

20% la dosis de insulina
cada tres días

20% la dosis de insulina
cada tres días

20% la dosis de insulina
antes del desayuno

20% la dosis de insulina
antes de la cena

Los objetivos de control y la necesidad de tratamiento farmacológico en los tratamientos crónicos con GC a dosis más o menos 
estables se basarán en los recomendados para la mayoría de pacientes con DM: glucemia preprandial < 130 mg/dl, postpran-
dial < 180 mg/dl y HbA1c < 7%17,18. 

La reducción de las dosis de GC conlleva una reducción proporcional de la dosis de insulina. En caso de diabetes esteroidea, 
la reducción de la dosis o la retirada del GC con frecuencia da lugar a la desaparición de la hiperglucemia. Al suspender los 
corticoides, en caso de diabetes esteroidea (no DM previa conocida), retirar la insulina y reevaluar aplicando los criterios ha-
bituales de diagnóstico de diabetes.

Figura 3. Opciones de insulinización en diabetes e hiperglucemia inducida por GC cuando la  glucemia capilar ≥ 200mg/dl

GAC: Glucemia antes de la cena. GAD: Glucemia antes del desayuno
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