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13 Algoritmo de 
insulinización

Insulinización basal

Las insulinas basales intentan simular el patrón basal (secreción continua 
de insulina cuyo objetivo es mantener la homeostasis de la glucosa en 
estado de ayunas), fundamentalmente inhibiendo la producción hepáti-
ca de glucosa, para mantener al paciente cerca de la normoglucemia en 
ayunas. Las insulinas prandiales pretenden replicar el pico de secreción 
de insulina que se produce tras la ingesta de alimentos. Cuando sobre 
una insulinización basal previa optimizada se intensifica con insulinas 
prandiales hablamos de estrategias basal-plus y bolo-basal.

La insulinización puede hacerse en el momento del diagnóstico o en 
el seguimiento:

	 Al inicio de la enfermedad, si aparece pérdida de peso inexplicable 
por otra causa, cetonuria intensa o síntomas cardinales de diabetes. 
Debe sospecharse un déficit de insulina grave, especialmente con 
HbA1c > 9 %.

	 Durante el seguimiento, puede ser necesaria la insulinización tran-
sitoria ante determinadas circunstancias o episodios intercurrentes 
(enfermedad febril, traumatismos graves, tratamiento corticoideo, 
cirugía mayor, embarazo, hospitalizaciones, etc.); y la insulinización 
permanente, cuando no se consiga, con fármacos no insulínicos 
el control glucémico adecuado a las características individuales del 
paciente.
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La causa más frecuente de insulinización es la persistencia de un 
control deficiente tras haberse prescrito uno o más fármacos orales. La 
insulinización con insulina basal es la pauta de elección tras el fracaso 
del tratamiento con fármacos antidiabéticos no insulínicos (HbA1c > 8 %).

El control glucémico estricto y precoz desde el diagnóstico de la dia-
betes tipo 2 mejora la sensibilidad a la insulina y su secreción pancreáti-
ca, permitiendo en muchos casos reducir las dosis de insulina exógena y 
sustituirla por fármacos orales. GRADO B.

Las insulinas basales son similares en eficacia (control glucémico), si 
bien los análogos suponen menor riesgo de hipoglucemias frente a la 
insulina NPH o premezclada. La utilización inicial de un análogo basal 
parece más recomendable por el menor riesgo de hipoglucemia. A partir 
de una dosis de 30 UI de insulina NPH debe valorarse la administración 
en dos dosis para no aumentar el riesgo de hipoglucemia nocturna o 
sustituirse por un análogo basal.

Pautas de insulinización

Al pautar la insulina basal se recomienda mantener los fármacos anti-
diabéticos no insulínicos con las mismas dosis, valorando el riesgo de 
hipoglucemia si se mantiene la sulfonilurea (sola o combinada con met-
formina)1. GRADO B.

Se comienza con 10 U2: 
	 NPH o Detemir antes de acostarse.
	 Glargina U100, U300 o Degludec a cualquier hora.

El ajuste de la dosis de insulina se hará en función de la glucemia basal 
(GB):

	 Aumentar 2U cada 3 días hasta GB < 130 mg/dl. 
	 Disminuir 2U si GB < 80 mg/dl.

A los tres meses de haber conseguido que las glucemias en ayunas 
sean inferiores a 130 mg/dl, se hará una determinación de HbA1c. Si su 
valor está por encima del objetivo propuesto, será necesario intensificar 
el tratamiento con insulina (Figura 1)3.
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Figura 1  Algoritmo de insulinización de la redGDPS

ADNIs: Antidiabéticos no insulínicos. arGLP1: Análogo del receptor de GLP1. CI: Cardiopatía isqué-
mica. ECV: Enfermedad cardiovascular. FG: Filtrado glomerular. GB: Glucemia basal. GPP: Glucemia 
posprandial. IMC: Índice de masa corporal. iSGLT2: Inhibidor del transportador sodio glucosa.

Insulinización según condicionantes clínicos

Tratamiento con corticoides

La insulina suele ser el tratamiento de elección en la hiperglucemia 
inducida por glucocorticoides por razones de eficacia y seguridad. Es 
clave instruir al paciente en el ajuste de la dosis de insulina, considerando 
la glucemia antes de la cena y la dosis de corticoides. 

En los pacientes con glucocorticoides de acción intermedia en mo-
nodosis matutina y sin tratamiento previo con insulina, se puede iniciar 
insulina NPH antes del desayuno, manteniendo los hipoglucemiantes 
orales. En los pacientes que reciben dos o más dosis de corticoides 
de acción intermedia, la pauta insulínica de elección son 2 dosis de 
insulina NPH (la dosis estimada se distribuirá como 2/3 de la dosis total 
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predesayuno y el 1/3 restante precena). En los pacientes con corticoi-
des de larga duración, son preferibles los análogos de insulina de larga 
duración (una dosis de insulina glargina o detemir) porque conllevan 
menor riesgo de hipoglucemia4. 

Paciente mayor de 75 años o frágil

Los pacientes ancianos presentan un mayor riesgo de hipoglucemias, 
por lo que la insulinización en estos casos suele iniciarse, especialmente 
en ancianos frágiles, con una dosis diaria de insulina más baja (0,1 UI/kg) 
que en sujetos más jóvenes con DM2. Los análogos de insulina basal 
(glargina, detemir) son preferibles a la insulina NPH, y los análogos de 
insulina rápida son preferibles a la insulina regular, por su menor tasa 
de hipoglucemias5.

La insulina presenta un perfil de uso muy ventajoso para tratar la 
hiperglucemia en pacientes oncológicos. Tiene un riesgo innegable de 
hipoglucemia, que se puede minimizar ajustando la dosis a la ingesta. 

Paciente con enfermedad renal crónica

Los fármacos hipoglucemiantes deben ir ajustándose según la función 
renal. Metformina e iSGLT2 están contraindicados ante un FG < 30 ml/
min. Y, salvo la insulina, que puede darse siempre, el resto de fármacos 
deben usarse con precaución ante FG < 60 ml/min6.

Paciente con enfermedad cardiovascular establecida

En estos pacientes son de elección los iSGLT2 y los arGLP1, pero algunos 
de ellos están contraindicados si el FG < 30 ml/min. Ante un FG < 30 ml/
min y la HbA1c > 8,5 % se introducirá la insulina basal7.

Paciente con obesidad

En general no son aconsejables los fármacos que incrementan el peso 
corporal (sulfonilureas, repaglinida, pioglitazona e insulinas), debiendo 
valorarse el uso de fármacos que reduzcan el peso (iSGLT2 y arGLP-1) o 
la cirugía bariátrica ante un IMC superior a 35. La insulina basal debe ser 
considerada si la HbA1c > 1 % del objetivo previsto8.
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