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Introducción
El ictus o accidente cerebrovascular agudo pertenece al grupo de 

las enfermedades vasculares, como lo son también la cardiopatía 

isquémica y la arteriopatía periférica. El ictus es una enfermedad 

de muy alta prevalencia e impacto en la sociedad. Puede aparecer 

a cualquier edad, pero lo hace más frecuentemente en edades 

avanzadas. Debido al aumento de la esperanza de vida que es de 

prever en los próximos años, se calcula que sus cifras aumenta-

rán progresivamente. En torno al 85% de los ictus son isquémi-

cos y el 15% restante son hemorrágicos. Su prevalencia es del 

2-5% y presenta una incidencia de 500 por cada 100.000 habitan-

tes. En España se produce un ictus cada 6 minutos. Constituye la 

primera causa de discapacidad, y es la primera causa de muerte 

en la mujer y la segunda en la población mundial. 

Por lo general, el ictus ocasiona un trastorno grave en el indi-

viduo que lo padece, y su forma de presentación abrupta condi-

ciona un cambio radical en su situación funcional, que paralela-

mente repercute en su entorno social. Además, la aparición de 

episodios repetidos, a veces subclínicos, ocasiona en otro por-

centaje de pacientes la aparición de una demencia, etiquetada en 

este caso como demencia vascular, y que constituye la segunda 

causa de demencia tras la enfermedad de Alzheimer. Tan sólo el 

15% de los ictus van precedidos de un accidente isquémico tran-

sitorio (AIT). Los tratamientos y las campañas preventivas, el re-

conocimiento y la concienciación por parte de la población en 

torno a esta enfermedad, y la aparición creciente de diversas mo-

dalidades de tratamiento en la fase aguda (unidades de ictus, 
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Resumen

La hiperglucemia en la fase aguda del accidente vascular cerebral es un problema 
frecuente. Cuando está presente se asocia a una mala evolución de los pacientes, 
tanto en los ictus isquémicos como en los hemorrágicos, y del mismo modo en 
pacientes con diabetes como en los no diabéticos. Las cifras elevadas de glucemia 
plasmática se relacionan con el crecimiento del volumen del infarto, unas mayores 
tasas de discapacidad y un aumento de la mortalidad. Por otro lado, la hipergluce-
mia disminuye la efectividad de la fi brinolisis intravenosa, consiguiéndose menores 
tasas de recanalización arterial y aumentando su complicación más temida, la 
transformación hemorrágica. Hasta el momento, los estudios aleatorizados que han 
probado la disminución de las cifras de glucemia en la fase aguda del ictus no 
han demostrado benefi cios clínicos. Actualmente se recomienda la monitorización 
de la glucemia durante el ingreso hospitalario con el objetivo de conseguir cifras de 
normoglucemia, evitando ascensos por encima de 155 mg/dL, umbral a partir del 
cual pueden aparecer las complicaciones.
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Abstract

Hyperglycemia in the acute phase of stroke is a common problem. When 
present it’s associated with a poor outcome of patients with both ischemic and 
hemorrhagic stroke, and equally in diabetic and non-diabetic patients. High 
levels of plasma glucose are associated with the infarct volume growth, higher 
rates of disability and increased mortality. In addition, hyperglycemia decreases 
effectiveness of intravenous fibrinolysis, resulting in lower rates of recanaliza-
tion, and increasing its most feared complication, the hemorrhagic transformation. 
So far, randomized clinical studies aimed at lowering glycemia in the acute 
phase of stroke have not demonstrated clinical benefits. Currently, we recom-
mend monitoring of blood glucose during hospitalization to achieve normogly-
cemic levels, avoiding elevations higher than 155 mg/dL, a cut-off point be-
yond complications may occur.
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trombolisis intravenosa, intervencionismo neurovascular) están 

modii cando su evolución natural, de índole devastadora en mu-

chas ocasiones si no se actúa con prontitud1-3.

En el tratamiento del ictus agudo es fundamental mantener una 

situación hemodinámica propicia para minimizar los efectos de 

la isquemia y evitar que aumenten las áreas privadas de una ade-

cuada oxigenación. Uno de los parámetros que se controlarán en 

la unidad de ictus es la glucemia. La hiperglucemia en el ictus is-

quémico es muy habitual y está presente en la fase aguda del ic-

tus en alrededor del 20-50% de los pacientes, afectando en las 

primeras 8 horas al 100% de los pacientes diabéticos y hasta al 

50% de los no diabéticos. Normalmente son cifras moderadas de 

hiperglucemia. El riesgo relativo de mortalidad en pacientes no 

diabéticos que presentan hiperglucemia en la fase aguda del ictus 

se triplica4.

Es sabido que la presencia de hiperglucemia en el ingreso se 

asocia a mala evolución tras el ictus, de manera que coni ere un 

peor pronóstico funcional y mayores tasas de hemorragias cere-

brales, tanto en pacientes diabéticos como en no diabéticos. El 

antecedente de diabetes mellitus también se asocia per se a un 

mal pronóstico. Antiguamente se recomendaba tratar glucemias 

por encima de 200 mg/dL en el ictus agudo para intentar evitar 

los efectos perjudiciales de la hiperglucemia. En la actualidad, 

las guías de consenso de la American Heart Association (AHA) 

y el ictus recomiendan comenzar a tratar con insulina a partir de 

cifras de 140-185 mg/dL (clase II, nivel de evidencia C)5.

En el ictus agudo no sólo debe tenerse en cuenta la hipergluce-

mia, también la hipoglucemia debe evitarse por los daños cere-

brales que de esta situación se pueden derivar. De hecho, ante 

cualquier déi cit neurólogico agudo, lo primero que hay que des-

cartar es que la causa sea una hipoglucemia que simule un déi cit 

isquémico. Se debe, pues, realizar una monitorización estrecha 

de las cifas glucémicas para evitar también situaciones de hipo-

glucemia. Se contempla en este contexto la administración de su-

plementos de glucosa y potasio en caso necesario5.

Fisiopatología
Un porcentaje importante de los pacientes con hiperglucemia en 

la fase aguda del ictus isquémico son ya diabéticos, y en el resto 

ésta se desencadena por la liberación de cortisol y noradrenalina 

secundaria al estrés que acompaña al proceso. El cerebro huma-

no no dispone, como otros órganos, de depósitos energéticos, por 

ello las células del sistema nervioso central precisan un l ujo san-

guíneo continuo que aporte el oxígeno y la glucosa necesarios 

para mantener su actividad metabólica. Esto convierte al cerebro 

en un órgano especialmente vulnerable a la isquemia.

En los ictus con grandes áreas de penumbra, de tejido cerebral 

viable pero en situación de isquemia, la hiperglucemia incremen-

ta el metabolismo anaerobio. Esto genera una acidosis láctica, 

con disfunción mitocondrial y producción de radicales libres. 

Con ello se promueve la aparición de cascadas biológicas que 

aceleran la muerte celular, lo que puede desencadenarse a su vez 

por la alteración de la expresión de genes en las neuronas isqué-

micas. La acidosis láctica provocada por el metabolismo anaeró-

bico de la glucosa desplaza el calcio de su unión a proteínas in-

tracelulares, aumentando la concentración de calcio libre 

intracelular. El aumento en la concentración intracelular de cal-

cio ha demostrado ser decisivo en el proceso de daño celular, 

pues induce los siguientes fenómenos: liberación de neurotrans-

misores como el glutamato, responsable en gran parte de los fe-

nómenos de excitotoxicidad; inhibición de la producción de 

energía (adenosina trifosfato [ATP]) y activación de enzimas que 

intervienen en la degradación de proteínas, ácidos nucleicos y 

fosfolípidos.

La hiperglucemia puede también directamente producir la pe-

roxidación de los lípidos y la muerte celular en el tejido metabó-

licamente dañado. Por otro lado, los ácidos grasos libres libera-

dos en presencia de un estado de insulinorresistencia actúan 

conjuntamente con la hiperglucemia, alterando la reactividad 

vascular. Otro de los daños potencialmente derivados de la hiper-

glucemia es que puede alterarse la barrera hematoencefálica, con 

la consecuente aparición de edema cerebral y aumento del riesgo 

de transformación hemorrágica (i gura 1)6.

Estudios de hiperglucemia 
en el ictus isquémico
En un estudio que evaluó la dinámica de la hiperglucemia en el 

ictus agudo, tomando un control basal y otro a las 24 horas, se 

observó que los pacientes no diabéticos con hiperglucemia man-

tenida tanto en el ingreso como a las 24 horas presentaban mayo-

res tasas de dependencia, discapacidad, mortalidad y hemorra-

gias cerebrales. Por otro lado, se estudiaron los pacientes 

diabéticos con hiperglucemia basal y mantenida, y en éstos no se 

encontró la misma asociación. La distinta adaptación del organis-

mo a la hiperglucemia en uno y otro grupo de pacientes, con la 

Figura 1. Fisiopatología de los efectos de la hiperglucemia en el ictus 
isquémico agudo
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puesta en marcha de distintos mecanismos para hacer frente a la 

hiperglucemia, con un sistema de adaptación ya previamente or-

ganizado en los pacientes diabéticos, podría explicar estas dife-

rencias7. 

El estudio multicéntrico GLIAS (Glycemia in Acute Stroke), 

realizado en nuestro país por el Grupo de Estudio de Enfermeda-

des Cerebrovasculares, buscó establecer el umbral de glucemia 

por encima del cual se observara la mala evolución de los pacien-

tes. Se estableció el punto de corte en 155 mg/dL. Cualquier ele-

vación de la glucemia por encima de esta cifra durante las prime-

ras 48 horas tras el ictus confería un mal pronóstico en cuanto a 

mayores tasas de discapacidad (puntuación >2 en la escala de 

Rankin modii cada [ERm]) y mortalidad (tabla 1). Esto ocurría 

de forma independiente de la severidad del ictus, el tamaño del 

infarto, la edad del paciente y la presencia o no de diabetes pre-

via8. En un análisis post hoc de este mismo estudio se vio que el 

40% de los pacientes con hiperglucemia mantenían cifras >155 

mg/dL a pesar del tratamiento hipoglucemiante9.

Dados los múltiples estudios que constataban los efectos noci-

vos de la hiperglucemia en el ictus agudo, en el Reino Unido se 

realizó un estudio para ver si la corrección de las cifras de gluce-

mia mejoraba el pronóstico de los pacientes con ictus agudo, de 

manera análoga a como se había demostrado en el infarto agudo 

de miocardio10. Para ello se aleatorizó, en el estudio GIST-UK 

(UK Glucose Insulin in Stroke Trial), a un grupo de pacientes 

que recibieron una solución intravenosa de 500 mL de glucosa, 

insulina y potasio (dextrosa al 10%, 20 mEq de cloruro potásico 

y 14 UI de insulina) con el objeto de mantener glucemias entre 

72 y 126 mg/dL, frente a un grupo control que recibió sólo suero 

salino i siológico (2.400 mL/24 h). No se demostró que el grupo 

tratado mejorara su pronóstico respecto a los controles, pues no 

hubo diferencias signii cativas en la mortalidad ni en la discapa-

cidad entre ambos grupos. 

Este estudio presenta además una serie de limitaciones que po-

drían haber inl uido en los resultados. En primer lugar, la mayoría 

de los pacientes tratados no presentaban hiperglucemia >150 mg/

dL, dado que se incluían pacientes con glucemias entre 108 y 306 

mg/dL. De hecho, la media de la glucemia inicial era de 136 mg/

dL, y sólo el 14% de los pacientes presentaban cifras de hemoglo-

bina glucosilada >7,5%. En segundo lugar, el grupo tratado asoció 

una caída en las cifras de presión arterial sistólica que pudo inl uir 

negativamente en la lesión de las áreas de penumbra, hecho que 

habría quedado contrarrestado en el grupo control por la infusión 

de suero salino, cuyos efectos hidratantes y presurizantes habrían 

sido benei ciosos al respecto. En tercer lugar, tras incluir a 933 pa-

cientes el estudio se detuvo debido al lento reclutamiento, lo que 

impidió alcanzar el tamaño muestral sui ciente predeterminado. 

En cuarto lugar, el tratamiento sólo se llevó a cabo durante 24 ho-

ras, una duración escasa para lo que se considera la fase aguda di-

námica del ictus, con las variaciones en la glucemia que asocia. 

Por el contrario, en el estudio DIGAMI (Diabetes Mellitus, Insulin 

Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction)10, que demostró 

los benei cios de la corrección de las cifras de glucosa en el infar-

to agudo de miocardio, la intervención terapéutica se prolongó du-

rante 12 semanas. Finalmente, en el estudio GIST-UK se excluye-

ron los pacientes con diabetes mellitus insulinodependiente, se 

incluyeron los hematomas intracerebrales (cuya i siopatología di-

i ere de la del ictus isquémico) y se estableció una puntuación alta 

(4-5) en la escala de Rankin modii cada para determinar la disca-

pacidad residual11.

En este contexto de resultados insatisfactorios con respecto a 

las medidas terapéuticas ei caces, en el extenso estudio interna-

cional aleatorizado NICE-SUGAR (Normoglycemia in Intensive 

Care Evaluation-Survival Using Glucose Algorithm Regula-

tion)12, realizado en unidades de cuidados intensivos, se ha de-

mostrado que el tratamiento basado en un control estrecho de las 

cifras de glucemia aumenta la mortalidad con respecto al trata-

miento menos enérgico. En los pacientes del grupo de control es-

trecho se marcó el objetivo de mantener unas cifras de glucemia 

entre 81 y 108 mg/dL, siendo la mortalidad del 27,5%, frente a 

una mortalidad del 24,9% en los pacientes sometidos a un con-

trol más laxo, con objetivos de glucemia <180 mg/dL. Estos re-

sultados pueden parecer contradictorios con otras publicaciones, 

que recomendaban un tratamiento intensivo de la hiperglucemia 

para mejorar la evolución. Pero, como vemos, en los pacientes 

críticos un control demasiado ajustado, con umbrales bajos para 

iniciar tratamiento, puede resultar perjudicial. 

De todos modos, las infusiones intravenosas continuas de glu-

cosa, potasio e insulina en el ictus agudo se consideran actual-

mente seguras, como ha demostrado el estudio GRASP (Glucose 

Regulation in Acute Stroke Patients), en el que se aleatorizaron 

tres grupos de pacientes: uno con monitorización estrecha, otro 

con monitorización moderada y otro con controles de glucemia 

estándar. La hipoglucemia asintomática fue más frecuente en el 

grupo de control estrecho (40%), y sólo un paciente presentó una 

hipoglucemia sintomática, en el grupo de monitorización mode-

rada (4%)13. También se ha demostrado la seguridad de este ma-

nejo en la hemorragia subaracnoidea14.

Hiperglucemia y fi brinolisis
Actualmente, el tratamiento del ictus isquémico agudo se basa en 

la instauración lo más precoz posible de una terapia reperfusora 

capaz de desobstruir la arteria ocluida. Este tratamiento se reali-

Tabla 1. Escala de Rankin modificada (ERm)22 

0 Asintomático

1  Sin discapacidad significativa. Capaz de realizar sus actividades diarias 

previas

2  Mínima discapacidad. Incapaz de realizar las actividades previas pero 

capaz de cuidar de sí mismo sin ayuda

3  Discapacidad moderada. Capaz de caminar por sí mismo pero precisa 

ayuda para realizar algunas actividades

4  Discapacidad moderadamente severa. Incapaz de cuidar de sí mismo 

y de caminar sin la ayuda de un cuidador

5  Discapacidad severa. Paciente encamado e incontinente, que precisa 

cuidados constantes de enfermería

6 Exitus
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za principalmente con trombolíticos intravenosos (rtPA o altepla-

sa, que corresponde al activador tisular del plasminógeno recom-

binante), pero en pacientes seleccionados se puede llevar a cabo 

mediante procedimientos de cateterización intraarterial local. 

Con respecto a la trombolisis intravenosa, ésta ha demostrado 

sus benei cios si se aplica en las primeras cuatro horas y media 

desde el inicio del ictus, debido a la disminución de las tasas de 

discapacidad, sin aumento de la mortalidad a pesar de un mode-

rado incremento de las complicaciones hemorrágicas en los pa-

cientes tratados con este fármaco. La hiperglucemia en el ingreso 

>140 mg/dL se asocia a peor pronóstico en los pacientes que re-

ciben rtPA, sobre todo si se produce una recanalización precoz, 

favoreciéndose en este caso el daño por reperfusión. La hiperglu-

cemia se ha mostrado como un elemento que puede distorsionar 

el funcionamiento de la i brinolisis intravenosa (i gura 2). 

En un trabajo realizado para evaluar si las cifras altas de gluce-

mia inl uían en las tasas de recanalización de los pacientes i brino-

lisados, se observó que aquellos con hiperglucemia al ingreso 

>158 mg/dL presentaban un menor porcentaje de recanalizaciones 

(16 frente a 36,1%). Sin embargo, no se encontró correlación esta-

dística con las cifras elevadas de hemoglobina glucosilada, lo que 

indica que la hiperglucemia aguda, y no el estado de hipergluce-

mia crónica, condicionaba estos efectos desfavorables. La explica-

ción i siopatológica se relaciona con la capacidad de la hipergluce-

mia para inhibir la i brinolisis, al ser capaz de elevar los niveles del 

inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1 (PAI-1) y, a su vez, 

ocasionar la glicación de proteínas clave para la buena efectividad 

del i brinolítico, como es el caso de la anexina II, un receptor de la 

superi cie celular que facilita la acción de la plasmina15. 

La hiperglucemia se asocia a mal pronóstico, tanto en los pa-

cientes que recanalizan precozmente como en los que lo hacen 

tardíamente, y también en los que no recanalizan, por lo que se 

plantea que el tratamiento ultraprecoz de la hiperglucemia podría 

mejorar el pronóstico de estos pacientes (tabla 2)16.

La complicación más temida del tratamiento del ictus con i -

brinolíticos es la transformación hemorrágica sintomática. Tam-

bién la presencia de hiperglucemia ha mostrado que favorece de 

la aparición de esta complicación debido al daño que genera en 

la barrera hematoencefálica, y al que ocasiona en la microcircu-

lación17. Tanto la presencia de hiperglucemia como la duración 

prolongada del periodo de oclusión arterial se asocian a un peor 

pronóstico, y los pacientes en los que coinciden ambos factores 

(una situación de hiperglucemia prolongada durante el tiempo de 

oclusión) presentan mayores tasas de discapacidad. Esto se ob-

servó en un estudio de 47 pacientes con ictus isquémico tratados 

con i brinolisis que presentaban hiperglucemia basal y en los que 

se estudió la relación de la curva glucémica con la duración de la 

oclusión arterial mediante Doppler transcraneal, y con el creci-

miento del área de infarto mediante resonancia magnética de di-

fusión/perfusión. Para ello se empleó un sistema de monitoriza-

ción continua de glucemia subcutánea que realizaba mediciones 

cada 5 minutos. Cada hora de isquemia en presencia de hiperglu-

cemia triplicaba la velocidad de crecimiento del infarto en la re-

sonancia, promoviendo pues el propio efecto deletéreo de la is-

quemia. Las mediciones espaciadas de la glucosa revelaron ser 

insui cientes para un adecuado control glucémico que permitiera 

normalizar las cifras de glucosa en la fase más temprana del ic-

tus. Su adecuado control con sistemas de monitorización más 

precisa permitiría favorecer el efecto neuroprotector de la normo-

glucemia y prolongar así el tiempo de isquemia reversible18.

Hiperglucemia en el ictus hemorrágico
Aunque en la mayoría de las ocasiones se ha hecho referencia a 

la hiperglucemia en el ictus isquémico, también en el ictus hemo-

rrágico se han puesto de manii esto los efectos perjudiciales de la 

hiperglucemia (mayor mortalidad y peor evolución), tanto en pa-

Tabla 2. Recomendaciones para el manejo de la glucemia 
en el ictus agudo

•  En la fase aguda del ictus isquémico y hemorrágico se aconseja realizar 

un control estrecho de las cifras de glucemia para mantener un estado 

de normoglucemia, tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos

•  Las guías actuales de consenso recomiendan comenzar a tratar con 

insulina a partir de cifras de 140-185 mg/dL

•  El punto de corte a partir del cual pueden aumentar las complicaciones 

de la hiperglucemia en el ictus isquémico es de 155 mg/dL

Figura 2. Imagen funcional en el ictus isquémico agudo. Tomografía 
computarizada (TC) craneal con estudio de perfusión en un paciente de 57 
años con diabetes, con un ictus isquémico agudo en el hemisferio izquierdo 
tratado con fibrinolisis intravenosa, que presentaba una glucemia al ingreso de 
256 mg/dL. La TC craneal basal no aprecia alteraciones relevantes (A), en la 
angio-TC se observa oclusión arterial de una subdivisión de la arteria cerebral 
media izquierda (flecha verde en la imagen B), y el estudio de perfusión 
muestra un área de isquemia irreversible y penumbra circundante en la región 
parietooccipital izquierda (en rojo en la imagen C). En la TC craneal de control 
realizada a las 24 horas se observa un infarto agudo en la región alterada 
previamente en la TC de perfusión (flecha y contorno negro en D)

A

D

B

C
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cientes con diabetes como en no diabéticos. También en este ca-

so se considera que la corrección excesiva de las cifras de gluce-

mia en el contexto de un control muy estrecho puede resultar 

problemática, por lo que en las recomendaciones de la AHA en 

cuanto al manejo de la hiperglucemia en la hemorragia intracere-

bral se insta a monitorizar la glucosa para mantener un estado de 

normoglucemia19 (clase I, nivel de evidencia C). Otro de los sub-

tipos de ictus hemorrágicos en el que la hiperglucemia se asocia 

a mala evolución es la hemorragia subaracnoidea. En esta pato-

logía, como en el resto de los ictus, el estrés en el que entra el or-

ganismo con el episodio vascular agudo genera una liberación de 

catecolaminas que fomenta el estado de hiperglucemia20. Ade-

más, en este proceso la tendencia a las cifras elevadas de glucosa 

se prolonga durante los siguientes días, y su presencia aumenta 

la frecuencia del vasoespasmo o «isquemia cerebral diferida», lo 

que también ensombrece el pronóstico del paciente21.

Conclusiones
Los trabajos publicados hasta ahora en torno a la hiperglucemia 

en la fase aguda del ictus constatan repetidamente la multitud de 

efectos perjudiciales con los que se relaciona, pero no se ha de-

mostrado aún que su corrección mejore la evolución de los pa-

cientes. Esto podría ser por no controlar otra serie de efectos neu-

rotóxicos derivados de la hiperglucemia que podrían iniciarse en 

una fase prehospitalaria ultraprecoz, escapando a la efectividad 

de la intervención terapéutica hipoglucemiante. Estos factores, 

potencialmente secundarios a las cascadas deletéreas que genera 

la hiperglucemia, pueden corresponder a la expresión de determi-

nados genes en las neuronas isquémicas, la glicación de proteí-

nas o la liberación de radicales libres. Una vez sean identii cados, 

podrían constituirse como diana terapéutica modii cadora del da-

ño asociado a la hiperglucemia en el ictus agudo. Se han ensaya-

do al respecto agentes scavengers de radicales libres como tirila-

zad, la desferroxamina o la hipotermia, buscando un efecto 

neuroprotector neutralizante. 

A pesar de que a día de hoy no se pueden establecer recomen-

daciones dei nitivas para el adecuado control glucémico, se esta-

blece la necesidad de la monitorización de la glucemia en la fase 

aguda del ictus en todos los pacientes, sean o no diabéticos, da-

das las variabilidades en las cifras de glucosa durante este perio-

do. Se ha de tener en cuenta que éstas van a ser más susceptibles 

de cambiar tras el inicio de la alimentación oral, que suele esta-

blecerse al menos pasadas 24 horas desde el inicio del ictus. Ade-

más, en un porcentaje variable de pacientes se realizará con pre-

parados nutricionales a través de una sonda nasogástrica. Las 

sociedades cientíi cas se ponen de acuerdo en llevar a cabo una 

monitorización estrecha de la glucemia en la fase aguda del ictus 

que permita mantener cifras de normoglucemia. El umbral más 

preciso sitúa el inicio de la corrección cuando la glucemia as-

cienda por encima de los 155 mg/dL. ■
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Fe de erratas

En el documento de expertos «Implementación de la estrategia basal plus en la práctica clínica» (Av Diabetol. 2010;26:339-46) 

existía un error en el agoritmo (i gura 2). A continuación publicamos el agoritmo correcto.

Comenzar con insulina intermedia (NPH o similar) por la noche o análogo de acción
prolongada por la mañana, o al acostarse. Dosis inicial 10 UI o 0,2 UI/kg/día

Medir glucemia capilar (GC) en ayunas. Aumentar la dosis de insulina 2 UI cada 3 días hasta 
que GC <130 mg/dL*. En caso de GC >180 mg/dL, aumentar 4 UI cada 3 días

Si hipoglucemia o GC en ayunas <70 mg/dL, reducir la 
dosis nocturna en ≥4 UI o un 10% si la dosis es >60 UI

Figura 2. Algoritmo de inicio y ajuste del tratamiento insulínico para pacientes con diabetes tipo 2. Modificado del algoritmo de la ADA/EASD 20095. 
GC: glucemia capilar; AIAR: análogo de insulina de acción rápida. *El objetivo para la glucemia basal en numerosos trabajos es <110 mg/dL11,12. 
**El tratamiento con un AIAR se recomienda si la GC a las 2 h después de las comidas es >180 mg/dL, siendo el objetivo que alcanzar una GC <140 mg/dL

Continuar con el mismo tratamiento; 
medir HbA1c cada 3 meses

GC 2 h posdesayuno 
>180 mg/dL**; añadir AIAR antes 

del desayuno

GC 2 h poscomida 
>180 mg/dL**; añadir AIAR antes 

de la comida

HbA1c ≥7% después de 3 meses

Monitorizar GC antes y 2 h después de las comidas; 
si está fuera de objetivos, ajustar la cantidad de insulina 

y valorar una cuarta dosis

GC 2 h poscena
>180 mg/dL**; añadir AIAR antes 

de la cena

HbA1c ≥7% después de 2-3 meses

Si la glucemia capilar en ayunas está en objetivos (70-130 mg/dL), medir GC 2 h después 
del desayuno, la comida y la cena. Según valores, añadir una segunda dosis de insulina 

comenzando por comida con posprandial más elevada. Iniciar con 4 UI, e incrementar 2 UI cada 
3 días hasta alcanzar objetivos de GC <180 mg/dLNo
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