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El primer paso, antes de plantear una 
intervención farmacológica, en un paciente 

con dislipemia, es medir su RCV, lo que 
permite determinar el momento y la 

intensidad de intervención
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CATEGORÍAS DE RCV
Estratos
de Riesgo

Definición de categorías Objetivo Terapéutico

Muy Alto •Cardiopatías isquémica, Ictus, 
Arteriopatía Periférica, Aneurisma 
Aórtico, Placas de Calcio (Coronarias 
o Carótidas)
•Diabetes Mellitus con afectación 
renal, HTA, tabaquismo o dislipemia
•Filtrado glomerular < 30 ml/min
•SCORE ≥ 10%

•C LDL < 70 mg/dl o  Reducción de 
al menos un 50% si el basal está 
entre 70-135 mg/dl

•C no de HDL < 100 mg/dl

•-Apo B < 80 mg/dl

Alto •Formas familiares, CT > 310 mg/dl, P 
Arterial > 180/110 mmHg
•Diabetes Mellitus
•Filtrado glomerular 30-59 ml/min
•SCORE ≥5 y ≤ 10%

•C LDL < 100 mg/dl o  Reducción 
de al menos un 50% si el basal 
está entre 100-200 mg/dl
•C no de HDL <  130 mg/dl
•Apo B < 100 mg/dl

Moderado •SCORE ≥1 y ≤ 5% •C LDL < 115 mg/dl
•C no de HDL < 145 mg/dl

Bajo •SCORE < 1%





Tratamiento farmacológico hipolipidemiante
en prevención primaria

El criterio para introducir fármacos 
hipolipidemiantes en prevención primaria es:

Riesgo de muerte cardiovascular  5%

Tablas SCORE

Riesgo de enfermedad coronaria  10%

Tablas REGICOR
Diabéticos > 15 años de evoluciónAncianos RCV SCORE > 10% 

Lago F. Guía de Dislipemias 2017. 
VI Task Force Europeo de Prevención Cardiovascular 2016..

En prevención secundaria tratar ¿siempre?



Piepoli M. VI Task Force Europeo de PCV. Eur Heart J 2016; doi: 10.1093/eurheartj/ehw106

A veces se puede considerar el tratamiento para pacientes con riesgo moderado (1-5%), siempre que 
estén bien informados sobre la escasa reducción del riesgo absoluto y el alto número de pacientes que 
es necesario tratar

Se recomienda no iniciar tratamiento con estatinas a dosis bajas-moderadas en personas 
con niveles de RCV < 10 % según la ecuación de REGICOR (R Moderado). Guía Dislipemias
Osakidetza-Guía Salud 2017





Infarto o ictus mortales o no mortales; 
hospitalización por angina inestable o 
revascularización



Objetivos terapéuticos

• Hiperlipidemia mixta  debe usarse el colesterol no HDL 
(colesterol total – cHDL) que será 30 mg/dl  superior al 
correspondiente de cLDL para cada tramo de la tabla. 

• Objetivos secundarios ApoB < 80 mg/dl en R muy Alto  y < 100 
mg/dl en Riesgo Alto

• La  guía ACC/AHA recomienda un “suelo” para  el cLDL de 40 
mg/dl. 

Lago F. Guía de Dislipemias 2017. 



Objetivos terapéuticos

• En ancianos valoraremos más la calidad y expectativa de vida 
que la edad cronológica. Indicaremos fármacos para un RCV 
Score   10%.

• En caso de enfermedad  grave coexistente terminal (cirrosis, 
cáncer, EPOC, demencia avanzada), insuficiencia cardiaca 
NYHA III-IV o, en general, pronóstico vital menor de 3 años, 
podremos abstenernos del tratamiento

Lago F. Guía de Dislipemias 2017. 



¿Cumple los 4 criterios ?:
-Expectativa de vida > 3 años
-Escasa comorbilidad
-Buena capacidad funcional
-Ausencia de transtornos cognitivos importantes

Cambios en el estilo de vida (abandono del tabaquismo, dieta 
y ejercicio físico)

Prevención secundaria:

-Objetivo cLDL : < 100 mg/dl (< 70 mg/dl en muy alto riesgo). 
Estatinas si salvo intolerancia

Preventión primaria:
-Objetivo cLDL < 130 mg/dl
Estatinas solo en alto o muy alto riesgo, si hay buena 
tolerancia y no se logra el objetivo con cambios del estilo de 
vida

Estatinas no indicadas

SI

NO

Gómez Huelgas R. Med Clin 2014; 1434:  134.e1-134.e11



Hipolipemiantes en Atención Primaria
Primera Elección Eficacia demostrada

Estatinas Prevención Primaria y Prevención Secundaria

Segunda Elección

Ezetimiba PP y PS (combinada con estatinas)

Fibratos PP y PS

Resinas PP

Tercera Elección

Ácidos Grasos Omega 3 PS (combinados con estatinas)

Inhibidores de la PCSK9 PS 

Cuarta Elección

Lomitapida HCF Homocigota

Mipomersen HCF Homocigota (no autorizado en Europa)

Sin Elección

Inhibidores de la CEPT PS (no comercializados)



Koskinas CK. Eur Heart J 2017; 0: 1-9. doi: 1.1093/eurheartj(ehx566

Hipolipemiantes en Prevención Secundaria



Silverman MG. JAMA 2016; 316: 1289-97

El descenso de los eventos 
cardiovasculares es paralelo 
al descenso del cLDL
independientemente del 
fármaco utilizado (siempre 
que actúen a través del 
aumento de R de LDL),  tanto 
en PP como en PS



Silverman MG. JAMA 2016; 316: 1289-97



Hipolipidemiantes
Selección de fármacos en A. Primaria

Lago F. Guía de Dislipemias 2017

Tipo de

hiperlipidemia

Fármaco de

elección

Fármaco

alternativo

Fármacos en combinación

Hipercolesterolemia Estatinas

Ezetimiba

Resinas

Inhibidores

PCSK9

Estatinas + Ezetimiba

Estatinas + Resinas

Estatinas + Inhibidores 

PCSK9

Ezetimiba + Inhibidores 

PCSK9

Hiperlipemia mixta Estatinas Fibratos

Estatinas + Fibratos

Fibratos + Resinas 

Estatinas + Ácidos Grasos 

Omega-3 

Hipertrigliceridemia Fibratos
Ácidos Grasos 

Omega-3 

Fibratos + Ác Grasos 

Omega-3 



Masana L. Clin Invest Arterioscl 2015; 27: 138-43



Hipolipemiantes
Contraindicaciones de las estatinas

• Alergia e hipersensibilidad a las estatinas

• Historia de miopatías

• Embarazo y lactancia

• Insuficiencia hepática

• Hipotiroidismo no compensado



Hipolipemiantes
Efectos secundarios de las estatinas

• Estreñimiento

• Náuseas

• Diarrea

• Alteraciones piel

• Cefalea

• Diabetes

• EPI

• ¿Deterioro cognitivo?

• ¿Insuficiencia renal?

• Insomnio

• Alteraciones e. hepáticas

• Cataratas

• Toxicidad muscular
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Rosenson R. J Clin Lipidol 2014; 8: S58 -S71

• Mialgias:
– Clínica con CPK normal

• Miopatía:
– Debilidad con o sin elevación de CPK

• Miositis:
– Inflamación muscular (biopsia)

• Mionecrosis:
– Elevación CPK (ligera, moderada o grave)

• Mionecrosis con mioglobinuria o fallo renal 
(elevación creatinina > 0,5 mg/dl)

Miopatía por Estatinas



• Sexo femenino

• Más de 80 años

• IMC bajo

• Función renal o hepática 
alteradas

• Colestasis

• Consumo de zumo de pomelo 
o de arándanos

• Cirugía o enfermedad 
infecciosa intercurrente

• Consumo excesivo de alcohol

• Ejercicio físico extenuante

• Hipotirodismo no 
compensado

• Miopatía previa 

• AF o AP de miopatía con 
estatinas

• Drogas de abuso 
(anfetaminas, cocaína, 
heroína)

• Deficiencia de Vitamina D

• Polimorfismo  SLC01B1

Factores de riesgo de miopatía por estatinas

JAMA Intern Med. Published online June 3, 2013. doi:10.1001/jamainternmed.2013.6184

Más de 250 ml al día



Factores de riesgo de miopatía por estatinas

• Fármacos que interaccionan 
con el CYP3A4:

– Amiodarona

– Antifúngicos imidazólicos

– Ciclosporina, tacrolimus

– Macrólidos

– Nefazadona

– Inhibidores de las 
proteasas

– Verapamilo, diltiazem, 
amlodipino (simva)

– Sildenafilo

• Fármacos que inhiben 
OATP1B1:

• Ciclosporina

• Inhibidores de las 
proteasas

• Fibratos:

• Gemfibrozilo

• Ácido nicotínico

JAMA Intern Med. Published online June 3, 2013. doi:10.1001/jamainternmed.2013.6184
Naderi S. Clin Lipidol 2014; 9: 355-67.



0 puntos 1 puntos 2 puntos 3 puntos

Patrón de 
distribución

No específico, 
intermitente, 
asimétricos

Dolor simétrico 
en pantorrillas

Dolor simétrico 
en 
caderas/muslos

Patrón temporal Comienza tras 12 
semanas

Comienzo de 4-
12 semanas

Comienzo antes 
de 4 semanas

Retirada
No hay mejoría Mejoría en 2-4 

semanas
Mejoría en 
menos de 2 
semanas

Reintroducción

Los mismos 
síntomas 
reaparecen en 4-
12 semanas

Los mismos 
síntomas 
reaparecen en 
menos de 4 
semanas

Probable 9-11 puntos

Posible 7-8 puntos

Improbable < 7 puntos

MIOPATÍA POR ESTATINAS

Rosenson RS. J Clin Lipidol. 2014; 8: 558-71.



Hipolipemiantes
Suspensión de las estatinas

• > 3 veces valores basales de transaminasas

• > 5  veces valores basales de CPK o clínica muscular  

(independientemente de niveles de CPK)

• Insomnio crónico

• Diarrea intensa

Rosenson R. J Clin Lipidol 2014; 8: S58 -S71



Mancini J. Can J Cardiol 2016; 32: S35-S65.

-El recomendable antes de dar estatinas tener CPK basal.

-Si presenta síntomas musculares suspenderlas y considerar 

existencia de rabdomiolisis (CPK > 10 veces el LSN)

-En caso de que se haya hecho una CPK, sin clínica, y esté elevada 
suspender si superan 5 veces el LSN (otros límite en 4).

-Una vez resuelta la clínica, normalizada la CPK y controlados los FR 
de miopatía se puede reinstaurar la misma estatina a dosis más 
bajas (titulando) o cambiarla.

En esta guía consideran que hay intolerancia a las estatinas y
valoran otros fármacos cuando se comprueba al menos a atorvastatina, rosuvastatina y 

otra estatina diferente (fluvastatina o pravastatina), y a todas las dosis.



Intolerancia estatinas alternativas

• Fluvastatina y pravastatina las menos miopáticas

• Estatinas potentes a dosis no diarias:

– Rosuvastatina o atorvastatina 2-3 veces/semana

• Ezetimiba / Resincolestiramina (pueden 
asociarse)

• Fibratos (con Resincolestiramina o ¿ezetimiba?)

• Inhibidores de la PCSK9

Rosenson R. J Clin Lipidol 2014; 8: S58 -S71
Stroes ES. Eur Heart J 2015; 36: 1012-1022



Mancini J. Can J Cardiol 2016; 32: S35-S65.

Toxicidad hepática = un primer control tras el inicio del tratamiento

Si < de 3 veces LSN no es preciso repetirlas salvo clínica o cambio de 
dosis o estatina. 

Si > de 3 veces el LSN suspender. 

Considerar causas alternativas de la toxicidad.

Reanalizar a las 6-12 semanas, y si siguen por encima de 3 LSN no 
reiniciar , Si < 3 LSN pueden reiniciarse 

(en este caso puede optarse por el mismo fármaco a la misma o menor 
dosis o por otro, en función de la elevación máxima alcanzada de las 
transaminasas)





Ascaso J. Clin Invest Arterioscl 2017; 29: 86-91



Pedro Botet JP. Clin Invest Arterioscl 2017; 29 (supl): 33-37



Ascaso J. Clin Invest Arterioscl 2017; 29: 86-91



Primera determinación 
de colesterol

Colesterol total < 200 mg/dl

Colesterol total  200 mg/dl

Prevención secundaria, 
D Mellitus + Albuminuria u otro 

FRCV Mayor

Objetivo terapéutico:
• cLDL < 70 mg/dl

• c LDL ≥ 50% si basal 70-135 mg/dl

Solicitar perfil lipídico. Calcular el RCV

RCV SCORE < 1% en 
10 años

Riesgo bajo

RCV SCORE ≥ 1 y  < 5 % 
en 10 años

Riesgo moderado

RCV SCORE  5  y 
≤ 10% en 10 años 

Riesgo alto

Objetivo terapéutico 
•c LDL < 100 mg/dl

• c LDL ≥ 50% si basal 100-200 mg/dl

Control cada 5 años:
• Hombres 40-75 años
• Mujeres 50-75 años

Solicitar perfil lipídico. 

No calcular el RCV

Hiperlipidemia 
familiar 

aterogénica

confirmar

Si

No

En la Hipercolesterolemia 
Familiar Heterocigota debe reducirse 

el cLDL más del 50% en todos los casos

Modificación estilos 
de vida

Control FRCV
Cálculo RCV: 

• Bajo cada 2-5 años
• Moderado cada 1 año

•Objetivo cLDL < 115 mg/dl

HTA, tabaquismo o 
cHDL < 40 mg/dl  en hombres; 

< 46 mg/dl  en mujeres Si

No

RCV SCORE  10 % 
en 10 años 

Riesgo  muy alto

Modificadores de RCV*

RCV 
alto

No
Si

*AF de CI Precoz, ITB < 0,9, PCR > 2 mg/dl; placas de ateroma en carótidas o calcio coronario

No



Paciente con hipercolesterolemia

Objetivo 
terapéutico cLDL

conseguido
Control:
•Cada 12 meses, o con más frecuencia si 
hay justificación clínica 
(ej : problemas de adherencia)

-Perfil lipídico: anual
-Transaminasas: control basal y en el primer control 
tras comenzar con estatinas, posteriormente según 
necesidad clínica o si hay aumento de dosis.  Suspender
si > 3 veces límite superior de referencia (LSR).
-CPK: control basal, después interrogar sobre debilidad
muscular, calambres, mialgias u orinas marrones,
en cada visita. Medir CPK si clínica o en pacientes con
especial riesgo de miopatía. Suspender si CPK > 10

LSR sin clínica o > 4 con clínica, si 4-10 sin clínica individualizar

Tratamiento no farmacológico: 
• < 6 meses prevención primaria
• Inmediato en prevención secundaria

Estatinas (ezetimiba y/o resinas si 
contraindicadas)

Perfil lipídico, control de toxicidad 
hepática y muscular

Ajustar dosis estatina. Combinar 
fármacos si mala respuestas o 

intolerancia

Objetivo 
terapéutico cLDL  

conseguido

Objetivo 
terapéutico cLDL  

conseguido

No

Si

No

No

Si

Si

Control:
•P Primaria RCV moderado / 1 año

•P Primaria RCV bajo / 2-5 años

RCV alto, 
muy alto, 

PS

No

Si

Control analítico a las 6-8 semanas de iniciar el 
tratamiento o modificar la dosis



DISLIPEMIAS PRIMARIAS CON ELEVADO RIESGO 
ATEROGENICO

• Hipercolesterolemia 
familiar

• Hiperlipemia familiar 
combinada

• Disbetalipoproteinemia



HIPERCOLESTEROLEMIA 
FAMILIAR



Hipercolesterolemia Familiar (AD)

• Es la forma más aterogénica de la dislipemias genéticas:

– Mutaciones gen de RLDL, Apo B, PCSK9

• Heterocigota:

– 1 /300-500

– 55% varones y 24% mujeres tienen enfermedad coronaria 
antes de los 50 años

• Homocigota:

– 1/800.000 - 1.000.000

– A partir de los dos años. 

– EC y E Aórtica < 10 años. Muerte antes de los 20 años.

Mata P. Aten Primaria. 2015;47(1):56-65



Mata P. Aten Primaria. 2015;47(1): 56-65

310 mg/dl = 8 mmol/l



Masana L. Clin Invest Arterioscl. 2013;25(4):182-193



Criterios diagnósticos para la Hipercolesterolemia Familiar 

Heterocigota
Puntos

Historia familiar

Familiar de primer grado con EC y/o V  precoz
1

Familiar de primer grado con cLDL > 210 mg/dl

Familiar de primer grado con xantomas y/o arco corneal  

precoz 2

Hijo menor de 18 años con cLDL > 150 mg/dl

Historia personal
Cardiopatía coronaria precoz 2

Enfermedad vascular periférica  o cerebral precoz 1

Exámen físico
Xantomas 6

Arco corneal < 45 años 4

Analítica (con 

triglicéridos < 200 

mg/dl)

cLDL A 330 mg/dl 8

cLDl 250-329 mg/dl 5

cLDL 195-249 mg/dl 3

cLDL 155-194 mg/dl 1

Análisis Genético Mutación en el gen del receptor de LDL, APOB, PCSK9 8

Diagnóstico

Cierto  8

Probable 6-7

Posible 3-5



Masana L. Clin Invest Arterioscl. 2013;25(4):182-193

• 60% Diagnóstico 
clínico cierto tienen 
mutación detectable

• 18%  Diagnóstico 
clínico posible 
tienen mutación 
detectable



Mata P. Aten Primaria. 2015;47(1):56-65
Guía NICE. HCF. 2017

Inhibidores PCSK9

A partir de 
los 10 años



CRIBADO EN CASCADA 

• A partir de un caso  índice 

• Familiares de primer grado

• 24% de familiares  con un CT < P90 tienen la mutación

• El estudio genético  es el más coste-efectivo (NICE-
2017)

Mata P. Aten Primaria. 2015;47(1):56---65



Protocolo HCF. Castilla-León 



HIPERLIPEMIA FAMILIAR 
COMBINADA



Hiperlipemia Familiar Combinada

• Es la forma aterogénica más frecuente  (1-2%):

– 38% supervivientes IAM antes 40 años

– 20% supervivientes IAM antes 60 años

• Suele aparecer a partir de los 20 años (niños HTG)

• Se asocia a DM, SdM, Obesidad Central, EHNA

• No suele presentar xantomas ni arco corneal precoz, 
pero si xantelasmas

Mata P. Aten Primaria. 2014; 46: 440-446



Hiperlipemia Familiar Combinada

• Elevaciones variables de Colesterol Total y Triglicéridos 
(normales, ambos elevados o sólo uno): IIa, IIb, IV :

– CT 260-350 mg/dl

– TG 250-450 mg/dl

• Fenotipo cambiante en el tiempo en el paciente y en los 
familiares de primer grado (50% afectados)

• Es típico el descenso del cHDL (< 35 mg/dl) y el aumento de 
apoB (> 120 mg/dl)

Mata P. Aten Primaria. 2014; 46: 440-446



Criterios diagnósticos de la hiperlipidemia familiar combinada.

Familia Afecta

-Dos o más miembros de primer grado (padres., hermanos, hijos) 

afectos de hiperlipemia mixta, o de combinaciones de fenotipos, 

entre  hipercolesterolemia pura (II a), hiperlipemia mixta (II b )  o 

hipertrigliceridemia ( IV).

-Historia familiar de enfermedad cardiovascular aterosclerótica 

prematura (< 60 años)

Exclusión:

• Presencia de xantomas tendinosos en la familia

• Concentraciones de c-LDL > 300 mg/dL en dos o más 

familiares de primer grado con fenotipo IIa

Diagnóstico de miembro 

afecto

• En adultos, colesterol total (CT) por encima de 240 mg/dL c-

LDL>160 mg/dL- y/o triglicéridos por encima de 200 mg/dl

• En menores de 20 años, CT>200 mg/dL o c-LDL>130 mg/dL

y/o triglicéridos >120 mg/dl 

• Descartar causas secundarias

Exclusión:

• Índice de masa corporal (IMC) >35 kg/m2

• HbA1C>10% (en sujetos con hiperlipemia mixta o

hipertrigliceridemia)

• Hipotiroidismo no controlado

• Consumo de alcohol>40g/día

Mata P. Semergen. 2014;40(7):374-380



Mata P. Aten Primaria. 2014; 46: 440-446



DISBETALIPOPROTEINEMIA



Disbetalipoproteinemia (AD)

• Apo E2/E2 (normal ApoE3/E3):
– Se acumulan partículas residuales

• Prevalencia 7/1000
• 10-20% desarrollan  la clínica si asocian  factor 

desencadenante:
– Otra alteración genética (ApoC3, LPL)
– Hipotirodismo
– Obesidad / SM / Alcohol
– Diabetes Mellitus
– Menopausia

Koopàl, C. Atherosclerosis 2015; 240: 90e97



Disbetalipoproteinemia

• Xantomas palmares estriados, xantomas 
tuberosos o tuberoeruptivos (codos, nudillos, 
nalgas, rodillas) 

• Elevaciones paralelas de CT y TG: > 350 mg/dl 

• Relación cVLDL/TG aumentada > 0,30

• Riesgo cardiovascular elevado, especialmente 
vascular periférico y coronario prematuro

ApoB (g/l) / CT (mmol/l) < 0,15

Zeljko R. Eur Heart J 2011; 32: 1769-1818.



Disbetalipoproteinemia

• Son muy sensibles a 
la dieta: reducen 
cLDL hasta 24%

• Estatinas de 
elección, pudiendo 
asociar ezetimiba

• Asociar fibrato en 
caso de HTG grave

Koopàl, C. Atherosclerosis 2015; 240: 90e97



Instrucción de la CACFT (21-12-16). Galicia. Evolocumab/Alirocumab

Indicaciones de los inhibidores de la PCSK9 

Condición clínica Nivel de cLDL* Comentarios

Hipercolesterolemia 

Familiar Heterocigota 
> 100 mg/dl

Paciente adherente con recomendaciones higiénico-

dietéticas y al uso de fármacos (≥ 80% medicación 

retirada/6 meses)

Hipercolesterolemia 

Familiar Homocigota (Solo 

Evolocumab)

>100 mg/dl

ECV establecida  (Incluye 

cardiaca, cerebral y 

periférica oclusiva)

>100 mg/dl

Cualquiera de los grupos 

anteriores donde las 

estatinas estén 

contraindicadas o no se 

toleren

> 100 mg/dl

• Incapacidad para tolerar al menos dos estatinas

diferentes (una a la dosis más baja recomendada)

• Efectos adversos clínicos no tolerables o anomalías 

analíticas significativas (resolución o mejora 

significativa al reducir dosis o suspenderla). Esto 

no es achacable a interacciones farmacológicas o 

condiciones clínicas asociadas

* Tras usar al menos dos estatinas, preferentemente asociadas a otros hipolipemiantes, a dosis 

máximas siendo alguna Atorvastatina 80 mg o Rosuvastatina 40 mg.





•50% Médico:
•Optimista
•Aplazador o procrastinador
•Contextualizador
•Cauteloso

•30% Paciente
•20% Organización sanitaria

Fármacos

según RCV

Porcentaje de 

tratados

Bajo 1,18

Moderado 27,12

Alto 75,65

Muy alto 75,90

22%

78%
SÍ

NO

Justificación no tratamiento 
RCV alto y muy alto

CS Sárdoma 2017. 616 pacientes



Baja

Moderada

Alta

Baja

Moderada

Alta

POTENCIA 
FARMACOLÓGICA

RCV MODERADO      

RCV ALTO RCV MUY ALTO

CS Sárdoma 2017. 616 pacientes



Esteatosis Hepática no Alcohólica



Esteatosis Hepática no Alcohólica
Manifestación hepática del Sd Metabóico

Esteatosis simple:
Depósito de TG en los hepatocitos > 5% del peso celular

Esteatohepatitis no alcohólica:
Balonización y necrosis de hepatocitos, infiltración por 

células inflamatorias y fibrosis

Cirrosis

Hepatocarcinoma

25-30%

¿7-15%?

Brea A. Clin Invest Arterioscler 2017;  29: 141-8.
Reyes-García R. med Clin 2017; 148; 33-38
Longo Dl. New Engl J Med 2017; 377: 2063-72

> 25% población

RCV

15-20%

Causas de muerte:
1. Enfermedad 

cardiovascular
2. Tumores malignos 

extrahepáticos
3. Enfermedad hepática



Brea A. Clin Invest Arterioscler 2017;  29: 141-8.

• Cirrosis por VHC:

– Mortalidad CV a los 10 años 2%

• Cirrosis por Esteatosis:

– Mortalidad CV a los 10 años 28%



Reyes-García R. Med Clin 2017; 148; 33-38



Esteatosis Hepática no Alcohólica

• Diagnóstico esteatosis:

– Ecografía:

• Si > 30%

– TAC

– RMN

– RMN elastográfica

– Fibroscan

– Biopsia

• Diagnóstico de 
fibrosis:
– BARD
– NAFLD
– NFS
– FIB-4

Augustin S. Med Clin 2017; http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2017.06.026



https://www.mdcalc.com/fibrosis-4-fib-4-index-liver-fibrosis

http://www.nafldscore.com/

Reyes-García R. Med Clin 2017; 148; 33-38

https://www.mdcalc.com/fibrosis-4-fib-4-index-liver-fibrosis
http://www.nafldscore.com/


Sospecha clínica de esteatosis hepática no alcohólica

Reyes-García R. Med Clin 2017; 148; 33-38



Reyes-García R. Med Clin 2017; 148; 33-38
Longo Dl. New Engl J Med 2017; 377: 2063-72

Esteatosis Hepática no Alcohólica



Esteatosis Hepática no Alcohólica

• Fármacos:
– Pioglitazona/ 

Metformina

– Gliptinas

– Ácido obeticólico

– Liraglutida

– Estatinas

– Ezetimiba

– ARA II (Losartán)

Brea A. Clin Invest Arterioscler 2017;  29: 141-8.
Augustin S. Med Clin 2017; http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2017.06.026







Given the low costs and low risks of this intervention, meditation may be considered as an 
adjunct to guideline-directed cardiovascular risk reduction by those interested in this lifestyle 
modification, with the understanding that the benefits of such intervention remain to be 
better established

Our results demonstrate that consumption of almonds alone or combined with dark chocolate 
under controlled feeding conditions improves lipid profiles. Incorporating almonds, dark 
chocolate, and cocoa into a typical American diet without exceeding energy needs may reduce 
the risk of coronary heart disease.


