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Grasa visceral  
en pacientes con Síndrome Metabólico 

y su comportamiento con el uso de 
ácidos grasos Omega 3
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RESUMEN

Visceral fat in patients with metabolic syndrome and its behavior with the use of Omega 3 fatty acids

Introducción: Grasa visceral con-
siderado un factor de riesgo cardio-
metabólico emergente, relacionado 

clínicamente con índices de adiposidad, resistencia a in-
sulina, enfermedad arterial coronaria y síndrome metabó-
lico. Objetivos: Determinar si los ácidos grasos omega 
3 disminuyen el grado de grasa epicárdica y hepática en 
pacientes con síndrome metabólico. Métodos: Estudio 
prospectivo, abierto, aleatorio simple 1:1, 62 pacientes 
con síndrome metabólico que acudieron a Cardiología 
Asistanet y Unidad de Lípidos y Riesgo Cardiovascular 
del Hospital Militar de Caracas. Enero-Diciembre 2014. 
Inició previa aprobación del comité de ética de las institu-
ciones y  consentimiento informado según declaración de 
Helsinki. Los pacientes  divididos en 3 grupos: 1-) dieta, 
ejercicio, vitamina E. 2-) anterior + Omega 3 1 gramo. 3-) 
anterior + Omega 3 gramos. Se compararon  parámetros 
clínicos, antropométricos, metabólicos, ecográficos y 
ecocardiográficos al inicio y final del seguimiento. Estadís-
tica: T de Student para datos Independientes, p<0,05. Re-
sultados: Edad promedio entre los 3 grupos 58,43± 8,92, 

sexo masculino 48,38%, parámetros basales: metabóli-
cos, lipídicos, hepáticos, renales homogéneos p>0,05. 
Grasa epicárdica grado III: 67,74%. Grasa hepática grado 
II: 14,52%. Se apreció disminución significativa: IMC gru-
pos Omega3 3 gramos p<0,005; Triglicéridos grupo Ome-
ga3 3 gramos p<0,05; Cociente Triglicéridos/HDL grupo 
Omega 3  3 gramos p <0,05. Media de  Grasa epicárdica 
grupo Omega 3 de 3 gramos   p<0,001. Disminución no 
significativa Colesterol no HDL y aumento no significati-
vo Colesterol HDL en grupo Omega 3 3gramos p>0,05. 
Conclusión: Uso de Omega 3 dosis de 3 gramos/día en 
pacientes con síndrome metabólico disminuye significati-
vamente: IMC, Triglicéridos, cociente Triglicéridos/HDL y 
media de Grasa epicárdica por ecocardiografía; con au-
mento no significativo: Colesterol HDL en ambos sexos 
a predominio femenino; y disminución no significativa Co-
lesterol No HDL y del Cociente colesterol total/HDL.

Palabras claves: Grasa visceral, síndrome metabólico, 
Omega 3

Introduction: Visceral fat considered an emerging car-



diometabolic risk factor, associated 
clinically with adiposity indexes, 
insulin resistance, coronary artery 

disease and metabolic syndrome. Objectives: To deter-
mine whether omega 3 fatty acids decrease the degree 
of epicardial and liver fat in patients with metabolic syn-
drome. Methods: Prospective, open, simple randomized 
1:1, 62 patients with metabolic syndrome who attended 
Asistanet  Cardiology and Unit Lipids and Cardiovascular 
Risk Military Hospital of Caracas. January to December 
2014. He began prior approval of the ethics committee 
of the institutions and informed consent according to 
the Helsinki declaration. The patients were divided into 3 
groups: 1) diet, exercise, vitamin E. 2) the above + Omega 
3 1 gram. 3) the above + Omega 3 grams. Clinical, anthro-
pometric, metabolic, ultrasound and echocardiography at 
baseline and final follow-up were compared. Statistics: T-
test for independent data, p <0.05. Results: The mean 
between Age the 3 groups 58.43 ± 8.92, male 48.38%, 
baseline parameters: metabolic, lipid, liver, kidney ho-
mogeneous p> 0.05. Fat Epicardial Grade III: 67.74%. 
Grade II hepatic fat: 14,52%. Significant decrease was 
observed: groups BMI Omega3 3 grams p <0.005; Tri-
glycerides group Omega3 3 grams p <0.05; Triglyceride 
/ HDL Omega 3 group 3 grams p <0.05. Fat Epicardial 
Omega 3 of 3 grams p <0.001. Decreased non significant 
of the non-HDL cholesterol, and increase non significant 
of the HDL cholesterol  in Group Omega 3 3gramos p> 
0.05. Conclusion: Using Omega 3 doses of 3 g/day in 
patients with metabolic syndrome decreases significantly, 
BMI, triglycerides, ratio triglycerides / HDL, and half epi-
cardial fat by echocardiography; with increase no signifi-
cant: HDL cholesterol in both sexes female predominance 
and decrease no significant of the non-HDL cholesterol 
and ratio total cholesterol / HDL

Keywords: visceral fat, metabolic syndrome, Omega 3

El aumento del depósito 
graso visceral abdominal, 
se asocia con un mayor 

riesgo de síndrome metabólico (SM) y enfermedad car-
diovascular1. Esto debido a aumento del flujo de ácidos 
grasos libres (AGL) al hígado, con aumento de la produc-
ción de glucosa, aumento en secreción de proteínas pro-
trombóticas2, aumento en la síntesis de triglicéridos (TG), 
lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) ricas en TG,  
apolipoproteína B (Apo B) y leptina, así como una dismi-
nución de la  lipoproteína de alta densidad (HDL) y de la 
adiponectina3; produciendo finalmente una   acumulación 
excesiva de TG a nivel epicárdico y/o esteatosis hepática 
no alcohólica4,5.

Pacientes con diagnostico de  SM están relacionados con 
un aumento de la grasa abdominal y visceral, con un in-
cremento en la concentración de insulina plasmática cir-
culante y de ácidos graso libres, que llevará a aumentar 
la síntesis de triglicéridos a nivel hepático. Si el hígado es 
incapaz de incorporar los nuevos TG a las VLDL y secre-

tarlos, se producirá un mayor incremento en el contenido 
hepático de grasas. Además con el incremento de insuli-
na plasmática, aumenta la degradación de apolipoproteína 
B100, que impediría el transporte y la salida de TG, con 
lo que continuaría el proceso de acumulación hepática6. 

Se ha observado que pacientes con SM, a nivel hepático 
presentan una disminución significativa de ácidos grasos 
poliinsaturados (ácidos grasos omega 3)7, así como defi-
ciencia para sintetizarlos8. La disminución en los niveles 
de ácidos grasos omega 3,  puede ser causada por varios 
mecanismos; entre ellos, un aumento en la tasa de lipo-
peroxidación de estos ácidos grasos en el hígado como 
consecuencia de la elevada generación de especies reac-
tivas de oxígeno (ERO) y la alta susceptibilidad de los mis-
mos a las ERO9. Además, la desaturación y elongación del 
ácido α-linolénico, precursor del ácido eicosapentaenoico 
(EPA) y ácido docosahexaenoico (DHA), se encuentra 
significativamente disminuida en estos pacientes, lo cual 
es un reflejo de cómo el estrés oxidativo, altera la activi-
dad de las enzimas que participan en este proceso8. Por 
lo tanto, la disminución de los ácidos grasos omega 3 a 
nivel hepático, podría favorecer la biosíntesis de ácidos 
grasos libres y TG junto con una menor oxidación de áci-
dos grasos y, por ende, una promoción de la esteatosis 
hepática10,11,12,13. 

En cuanto al diagnostico de la esteatosis hepática, la 
ecografía, la resonancia magnética y la tomografía axial 
computarizada tienen una sensibilidad para su detección 
entre 93 a 100%. La ecografía es el estudio habitualmen-
te utilizado para despistaje del hígado graso, se puede 
determinar si hay más de 33% de grasa en el parénquima 
hepático14 la sensibilidad media es de 87% y su especifi-
cidad es de 86%. Cuanto mayor es el depósito de grasa 
mayor es la sensibilidad y la especificidad15.  

Clasificación Ecográfica de Esteatosis Hepática.

Leve o Grado I: cuando se observa un aumento leve de la 
ecogenicidad, pudiendo haber hepatomegalia.

Moderada o Grado II: el parénquima hepático es más eco-
génico y existe una ligera disminución de la visualización 
de los vasos intrahepáticos y una leve atenuación poste-
rior del sonido.

Severa o Grado III: la ecogenicidad está muy aumenta-
da, lo que produce un hígado muy brillante, y existe una 
visualización muy pobre de los vasos intrahepáticos, un 
borramiento del diafragma y una marcada atenuación pos-
terior del sonido15.

La grasa epicárdica (GE) es considerada la verdadera gra-
sa visceral del corazón, que evoluciona del tejido adipo-
so pardo durante la embriogénesis16; se caracteriza por 
presentar adipocitos de menor tamaño pero con una tasa 
más alta de absorción y secreción de ácidos grasos que 
cualquier otro depósito graso visceral17. En la edad adulta 
tiende a ubicarse en los surcos auriculoventricular e in-
terventricular, extendiéndose hacia el ápex. Dado que el 
tejido adiposo epicárdico se incrementa durante la vida y 
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en condiciones patológicas, como la obesidad, éste pue-
de cubrir los espacios entre los ventrículos y en ocasio-
nes recubrir por completo la superficie epicárdica. Resulta 
importante destacar que no hay fascia o tejidos similares 
que separen la grasa epicárdica del miocardio, e inclusi-
ve de los  vasos coronarios, lo cual implica que hay una 
interacción importante entre estas estructuras18, además 
se pudiese considerar  fuente energética, debido a que 
en condiciones fisiológicas el 50 – 70% de la energía del 
corazón proviene de la oxidación de los ácidos grasos a 
nivel miocárdico19. 

El espesor de la grasa epicárdica, ha sido relacionado 
con adiposidad visceral abdominal, enfermedad arterial 
coronaria20,21, aterosclerosis subclínica22 y con síndrome 
metabólico23. Además es considerada un órgano activo 
metabólicamente con fuente de numerosas adipocinas 
bioactivas24, citocinas proinflamatorias y proaterogénicas 
como el factor de necrosis tumoral a, interleucina1, inter-
leucina 6 (IL6), visfatina, leptina, inhibidor-1 del activador 
tisular del plasminógeno (PAI 1) y angiotensina25,26.  

La medida ecocardiográfica de la grasa epicárdica es un 
método de cuantificación no invasivo y objetivo, con una 
alta disponibilidad y más accesible que otras técnicas de 
visualización de grasa visceral, como la resonancia mag-
nética y la tomografía computarizada, que se ha venido 
indicando por poseer claras ventajas como un marcador 
de riesgo cardiometabólico, superior incluso al de la gra-
sa subcutánea y adiposidad corporal total, incluso mejor 
que variables antropométricas como la circunferencia de 
la cintura (la cual incluye capas cutáneas y musculares) 
siendo por tanto un predictor de riesgo independiente27. 
En vista de esto, esta técnica pudiera servir como marca-
dor terapéutico durante ciertas intervenciones destinadas 
a reducir la grasa visceral28.

Con respecto a de la deposición de grasa cardíaca en pa-
cientes con enfermedad arterial coronaria (EAC) evalua-
dos por ecocardiografía,  Mustelier et al determinaron  la 
asociación de grasa epicárdica e infiltración de grasa del 
ventrículo derecho (VD) con la gravedad de EAC (espesor 
de la grasa epicárdica ≥ 5,2 mm, tenían sensibilidad de un 
65,4% y una especificidad de un 61,5% (área ROC 0,712, 
IC95% [0,640-0,784]) para la previsión de enfermedad ar-
terial coronaria (a mayor grado de grasa epicárdica mayor 
probabilidad de lesión de múltiples vasos coronarios) y lo 
clasificaron29: 

Grado I Grasa Epicárdica 4,7 mm a  5,2 mm

Grado II Grasa Epicárdica ≥ 5,2 mm

Grasa III Grasa Epicárdica ≥ 5,2 mm e infiltración de grasa 
del VD (definida engrosamiento ≥ 5 mm de la pared del 
VD en el eje de 4 cámaras, al final de la diástole y con el 
paciente en inspiración máxima). Concluyeron  de esta 
forma, que la medición ecocardiográfica de grasa epicár-
dica e infiltración de grasa del VD, son factores significati-
vos e independientes asociados con  EAC29.

En un ensayo ecocardiográfico realizado en Venezuela en 
2013 con pacientes con SM, se planteó para el diagnosti-
co de esta patología un valor promedio del tejido adiposo 
epicárdico ≥ 5 mm, con una sensibilidad del 84,62% (IC 
95%: 71,9-93,1) y una especificidad del 71,11% (IC 95%: 
55,7-83,6)30. 

Debido al aumento y distribución del tejido adiposo vis-
ceral en el Síndrome Metabólico, se pretende con este 
trabajo determinar el efecto de los ácidos grasos omega 3 
en aquellos pacientes con presencia de esteatosis hepá-
tica medido por ecosonografía y grasa epicárdica medido 
por ecocardiografía; así como el  comportamiento de los 
mismos sobre medidas antropométricas, perfil lipídico, 
perfil metabólico; perfil renal y perfil hepático.

Se realizó un estudio prospectivo, abierto, aleatorio sim-
ple 1:1,  con 62 pacientes con diagnostico de Síndrome 
Metabólico que acudieron a la Unidad de Lípidos y Ries-
go Cardiovascular del Departamento de Endocrinología 
del Hospital Militar de Caracas “Dr. Carlos Arvelo” y al 
Departamento de Cardiología de Asistanet la Castellana. 
Periodo Enero 2014 – Diciembre 2014. Ensayo que inició 
previa aprobación del comité de ética de cada institución y 
firma de un consentimiento informado según declaración 
de Helsinki de los pacientes que cumplieron con los cri-
terios de inclusión. Aquellos pacientes con terapias para 
intolerancia a los carbohidratos e hipertensión arterial  
mantuvieron la terapia que estaban recibiendo.

Los pacientes incluidos en el ensayo, fueron divididos en 
3 grupos para recibir tratamiento no farmacológico, anti-
oxidante y/o ácidos grasos omega 3, por un periodo de 
seguimiento de  12 semanas:

1-) Dieta Mediterránea + Ejercicio Isotónico (caminata de 
30 minutos/día)  + Vitamina E 800 UI/día, tratamiento 
a 21 pacientes (grupo control)

2-) Dieta Mediterránea + Ejercicio Isotónico (caminata de 
30 minutos/día) + Vitamina E 800 UI/día + 1000 mg 
de ácidos grasos omega 3/día (460 mg EPA y 380 
mg DHA),  tratamiento a 21 pacientes (grupo Omega3 
1gramo)

3-) Dieta Mediterránea+ Ejercicio Isotónico (caminata de 
30 minutos/día) + Vitamina E 800 UI/día + 3000 mg 
de ácidos grasos omega 3/día (1380 mg EPA y 1140 
mg DHA), tratamiento a 20 pacientes (grupo Omega3 
3 gramos).

En este estudio se compararon parámetros clínicos, an-
tropométricos, metabólicos,  ecográficos y ecocardiográ-
ficos en pacientes con diagnóstico Síndrome Metabólico, 
al inicio y a los 3 meses  de recibir la terapia  con ácidos 
grasos omega 3.

MATERIALES Y MÉTODOS
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Al inicio del ensayo clínico a todos los pacientes incluidos, 
se les indicó  una dieta hipocalórica (dieta mediterránea), 
con baja ingesta de grasas saturadas, carnes rojas y pro-
ductos lácteos, y alto consumo de frutos secos, legum-
bres, vegetales y aceite de oliva31; se les sugirió además 
a los pacientes, caminar 30 minutos de forma continúa, 
mínimo 5 veces por semana.

A cada paciente se le realizó mediciones  antropométri-
cas al inicio y final del ensayo, el peso (se tomó en ropa 
interior y con balanza médica calibrada a 0,1 kilogramo. La 
talla (se midió el pie y descalzo, con tallímetro calibrado 
a 0,1 centímetro). La circunferencia abdominal (se midió 
con cinta una inextensible, en posición de pie y al térmi-
no de la espiración, en una línea imaginaria a nivel de  la 
línea axilar media en el punto medio entre la cresta iliaca 
y la última costilla)32. El Índice de Masa Corporal (IMC) se 
calculó con la fórmula peso en kilogramos (Kg)/ la talla 
en metro2 (m2), considerándose sobrepeso cuando éste 
se encontrara comprendido entre 25-29,9 kg/m2 y obesi-
dad cuando sea igual o mayor a 30 kg/m233. Se les midió 
también al inicio y al final del estudio,  la presión arterial 
sistólica y diastólica, en posición sentada, con un esfig-
momanómetro con columna de mercurio marca Riester, 
colocándose el brazalete en el brazo  no dominante a la 
altura del corazón, después de 5 minutos de descanso

A cada participante en ayuno de 14 horas, se le extrajo 
al inicio y al final del estudio, 30 ml de sangre periférica 
en 6 tubos Vacutainer con EDTA y sin EDTA y se centri-
fugarán a 1.000g por 20 minutos  separados el suero y 
plasma para la determinación de hematología completa, 
plaquetas, glucemia, creatinina, nitrógeno ureico en san-
gre (BUN), hemoglobina glicosilada (HgA1c), ácido úrico,  
colesterol total, colesterol de alta densidad (HDL), coles-
terol de baja densidad (LDL), triglicéridos, TGO (aspar-
tato aminotransferasa) – TGP (alanino aminotransferasa) 
, proteínas totales – albúmina, PT (tiempo de protrombi-
na), PTT (tiempo de tromboplastina parcial), GGT (Gam-
ma glutamil transpeptidasa), fosfatasa alcalina). Estas 
mediciones se determinaron en el laboratorio central del 
Hospital Militar de Caracas “Dr. Carlos Arvelo”, emplean-
do el Kit por método enzimático colorimétrico de Roche 
Diagnostico C.A34. 

Se le realizó a cada participante del ensayo clínico un 
ecocardiograma transtorácico bidimensional al inicio y al 
final del estudio, con un equipo Philips IE33 2006, versión 
2.0.1.420 con transductor S5-1 con arreglo de fase de 
1,3-3,6 MHz provisto de imagen armónica, pertenecien-
te al Laboratorio de Ecocardiografía del Centro Asistanet 
la Castellana. Para determinar diámetros de cavidades, 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo por método 
de Simpson y los valores de grasa epicárdica mediante la 
técnica de Iacobellis y Willens28 (sobre la pared libre del 
ventrículo derecho al final de la sístole en 3 ciclos cardía-
cos, en el eje largo paraesternal tomando como referencia 
anatómica el anillo aórtico y en el eje corto paraesternal 
a nivel de los músculos papilares. Se definió la grasa epi-
cárdica como el espacio eco lúcido (con elementos eco 

refringentes en su interior indicativos de grasa) entre la 
línea eco densa del pericardio parietal y el epicardio de la 
pared ventricular derecha. Se obtendrá un  valor individual 
de cada eje medido y un valor promedio entre ambos, 
que resulte de la medición ecocardiografía. Se utilizó la 
clasificación en grados de grasa epicárdica determinada 
por Juan Valiente Mustelier et al en 201129.

Por ultimo se realizó además a cada paciente, un eco-
sonograma abdominal al inicio y al final del estudio, para 
evaluar el grado de esteatosis hepática con un equipo de 
ultrasonido Phillips 800, con transductor sectorial electró-
nico de 3,5 MHz. (el paciente estando en decúbito supi-
no, se le comprimió con el transductor la pared abdominal 
inmediatamente por encima de la cicatriz umbilical hasta 
lograr la visualización de la aorta; luego se liberara la pre-
sión ejercida hasta lo mínimo posible y con esta imagen 
congelada en transversal, se midió la distancia en cm en-
tre la pared anterior de la aorta y el músculo recto anterior, 
estimando de esta forma la magnitud de los depósitos de 
grasa visceral35. Las mediciones ecocardiográficas y de 
ultrasonografía abdominal se realizaron de forma ciega.

Criterios de inclusión:
1.	 Pacientes entre 18 a 80 años
2.	 Ambos sexos
3.	 Fracción de eyección del ventrículo Izquierdo mayor o 

igual a 55%
4.	 Presencia de grasa epicárdica ≥ 4,7 mm, medido por 

ecocardiografía según técnica de Iacobellis28

5.	 Presencia de esteatosis hepática por ecosonografía 
abdominal

6.	 Diagnostico de Síndrome Metabólico, según Aso-
ciación Venezolana para el estudio de la Obesidad, 
propuesta por el Grupo Latinoamericano de Estudio 
de Síndrome Metabólico (GLESMO 2009) y avalada 
ALAD en 2010), que cumplan con 3 de 5 criterios, in-
cluyendo Obesidad abdominal36:

• Obesidad abdominal (perímetro cintura): Hombres: ≥ 
94 cm y Mujeres: ≥ 88 cm

• Triglicéridos: ≥ 150 mg/dl o recibiendo tratamiento 
farmacológico

• Colesterol HDL: Hombres: <40 mg/dl o Mujeres: 
<50 mg/dl o recibiendo tratamiento farmacológico

• Presión arterial: ≥130/ ≥85 mmHg o recibiendo trata-
miento con fármacos

• Nivel de glucosa en ayunas: ≥100 mg/dl o recibiendo 
tratamiento farmacológico36

Criterios de Exclusión:
1.	 Cardiopatía Isquémica Aguda o Crónica
2.	 Cardiopatía Viral, Chagasica o Idiopática
3.	 Enfermedades Tiroideas
4.	 Diabetes Mellitus
5.	 Enfermedades Reumatológicas, Colagenopatías
6.	 Enfermedad Broncopulmonar Obstructiva Crónica
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7.	 Embarazo
8.	 Neoplasias o Enfermedad Terminal
9.	 Alcoholismo
10.	Antecedente de Hepatitis viral A, B, C
11.	Trombocitopenia (Plaquetas menor a 150000 x mm3)
12.	Uso de estatinas, ácidos grasos omega 3, Fibra-

tos, acido nicotínico,  6 meses previo al estudio
13.	Enfermedad  renal:

- Creatinina sérica >1,5 mg/dl
- Nitrógeno ureico en sangre  (BUN) >25 mg/dl

14.	Insuficiencia hepática Severa o Cirrosis hepática

Análisis Estadístico 
Todos los datos obtenidos de los diferentes instrumen-
tos, fueron almacenados y procesados en una base de 
datos utilizando el programa Microsoft Excel 2010â

Se procesaron los resultados obtenidos utilizando por-
centajes, media, desviación Standard. Se utilizó la prueba 
de T de Student para Datos Independientes al relacionar 
entre los grupos de estudio, las medidas antropométri-
cas, los parámetros bioquímicos, y la media por  eco-
cardiografía de la grasa epicárdica.  Se utilizó además la 
prueba Z de proporciones para datos Independientes en 
la determinación porcentual en grados de la grasa epicár-
dica y hepática; se estimó una muestra de 62 pacientes 
para obtener un intervalo de confianza de  95%, con un 
valor de p < 0,05

RESULTADOS
Tabla 1. Variables clínicas, hematológicas, metabólicas, antropométricas, y medicamentos, en  pacientes con diag-
nóstico de Síndrome Metabólico. Caracas 2014

Variables Control
(n = 21)

Omega 3
1 gramo  (n = 21)

Omega 3
3 gramos (n = 20) p Valor

Edad 58,0 ± 8,45 61,6 ± 8,69 55,7 ±  9,64 p > 0,05
Sexo:
Masculino  n/%
Femenino   n/%

9 (42,86%)
12 (57,14%)

10 (47,62%)
11 (52,38%)

11 (55,00%)
9 (45,00%)

p > 0,05
p > 0,05

PAS (mmHg) 122,9 ± 13,46 124,8 ± 13,64 119,9 ± 10,28 p > 0,05
PAD (mmHg) 78,1 ± 7,49 72,9 ± 11,01 75,5 ± 8,25 p > 0,05
HTA 15 (71,43%) 17 (80,95%) 20 (100%) p > 0,05
Tabaquismo 12 (57,14%) 10 (47,62%) 8 (38,09%) p > 0,05
Glucemia alterada en ayunas 16 (76,19%) 17 (80,95%) 16 (80,00%) p > 0,05
Sedentarismo 15 (71,43%) 17 (80,95%) 16 (80,00%) p > 0,05
Hemoglobina (mm/dL) 14,3 ± 1,45 13,7 ± 1,38 13,9 ± 1,40 p > 0,05
Hematocrito (%) 43,0 ± 4,28 41,7 ± 4,07 42,3 ± 4,08 p > 0,05
Plaquetas (mm3) 239047,6 ±  58831,17 214238,1 ±  54005,46 223200,0 ±  42283,00 p > 0,05
Glucemia (mg/dL) 110,2 ± 22,03 106,0 ± 16,08 103,9 ± 12,84 p > 0,05
HbA1c (%) 6,5 ± 0,91 6,1 ± 0,43 6,1 ± 0,47 p > 0,05
Creatinina (mg/dL) 1,0 ± 0,21 0,9 ± 0,22 1,0 ± 0,17 p > 0,05
BUN (mg/dL) 15,9 ± 6,92 17,0 ± 4,86 15,2 ± 2,44 p > 0,05
Ácido Úrico (mg/dl) 5,1 ± 1,20 5,0 ± 1,27 5,9 ± 1,54 p < 0,05
TGO (mg/dL) 24,5 ±  9,07 24,3 ±  5,25 27,1 ±  10,18 p > 0,05
TGP (mg/dL) 42,5 ± 11,52 39,7 ± 11,50 48,1 ± 34,35 p > 0,05
Cociente TGO/TGP 0,6 ±  0,23 0,7 ±  0,21 0,6 ±  0,18 p > 0,05
BT (mg/dL) 0,6 ±  0,26 0,7 ±  0,18 0,6 ±  0,24 p > 0,05
BD (mg/dL) 0,3 ± 0,12 0,2 ± 0,10 0,2 ± 0,09 p > 0,05
BI (mg/dL) 0,3 ± 0,22 0,5 ± 0,21 0,4 ± 0,23 p > 0,05
Proteínas Totales (mg/dL) 7,3 ± 0,49 7,4 ± 0,45 7,2 ± 0,40 p > 0,05
Albúmina (mg/dL) 4,0 ± 0,37 3,9 ± 0,32 4,0 ± 0,36 p > 0,05
PT (segundos) 12,2 ± 0,60 11,7 ± 0,70 12,4 ± 0,50 p > 0,05
PTT (segundos) 29,3 ± 1,90 28,3 ± 2,38 29,9 ± 1,57 p > 0,05
Fosfatasa Alcalina (UI/L) 106,1 ± 19,19 100,3 ± 11,46 101,3 ± 18,59 p > 0,05
GGT (U/L) 42,2 ± 26,84 41,3 ± 9,32 40,4 ± 10,55 p > 0,05
Índice de Masa Corporal (K/m2) 33,8 ±  4,41 30,8 ±  4,63 32,8 ±  4,38 p < 0,05
 Circunferencia Abdominal (cm)
Masculino
Femenino

102,7 ±  9,92
100,8 ±  5,06
104,2 ± 12,45

98,4 ±  9,68
101,8 ±  9,77
95,3 ± 8,91

101,1 ±  11,15
103,6 ±  10,61
97,9 ± 11,58

p > 0,05
p > 0,05
p > 0,05

IECA n/% 11 (52,38%) 10 (47,61%) 7 (35,00%) p > 0,05
                      ARA II n/% 4 (19,04%) 7 (33,33%) 12 (60,00%) p > 0,05
Calcio Antagonistas n/% 3 (14,28%) 4 (19,04%) 3 15,00%) p > 0,05
Beta Bloqueantes n/% ------- 2 (9,52%) 3 (15,00%) p > 0,05
Ácido Acetil Salicílico n/% 10 (47,61%) 9 (42,85%) 12 (60,00%) p > 0,05
Metformina n/% 9 (42,85%) 11 (52,38%) 8 (40,00%) p > 0,05

Fuente: Formato de Recolección de Datos
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PAS: Presión arterial sistólica. PAD: Presión arterial dias-
tólica. HTA: Hipertensión arterial. HbA1c: Hemoglobina gli-
cosilada. BUN: Nitrógeno ureico en sangre. TGO: Aspar-
tato amiotransferasa. TGP: alanino aminotransferasa. BT: 
Bilirrubina total. BD: Bilirrubina directa. BI: Bilirrubina Indi-
recta. PT: Tiempo de protrombina. PTT: Tiempo de trom-
boplastina parcial. GGT: Gamma glutamil trnspeptidasa. 
IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. 
ARA II: Antagonista de los receptores de angiotensina II

En la Tabla 1, se observó homogeneidad entre: las va-
riables clínicas, hematológicas, metabólicas, antropomé-
tricas y  a nivel de los medicamentos utilizados en los 
grupos de estudio con un valor de p > 0,05; a excepción 
del ácido úrico donde se apreció una diferencia significa-
tiva entre el grupo Omega3  de 1 gramo y Omega3 de 3 
gramos con una p < 0,05 y del índice de masa corporal 
entre el grupo control y el grupo Omega 3 de 1 gramo con 
una p < 0,05. 

Entre los 3 grupos de estudio: la edad promedio fue de 
58,43 ± 8,92; el sexo masculino promedio de 48,38% y el 
sexo femenino  de 51,62%; la PAS promedio de 123,86 
± 12,46 mmHg y la PAD de 75,5 ± 8,91 mmHg. El pro-

medio de pacientes estudiados con HTA fue de 83,87%, 
tabaquismo de 48,38%, la glucemia alterada en ayunas de 
79,03% y el sedentarismo de 77,41%.

En cuanto a los laboratorios el promedio en los 3 grupos 
de estudio fue:  hemoglobina: 13,96 ± 1,41 g/dL, pla-
quetas: 225495,2 ± 51706,5 mm3, glucemia en ayunas: 
106,7 ± 16,98 mg/dL, HbA1c: 6,23 ± 0,60%, creatinina: 
0,96 ± 0,20 mg/dL, BUN: 16,03 ± 4,74 mg/dL, ácido úri-
co: 5,33 ± 1,33 mg/dL, cociente TGO/TGP: 0,63 ± 0,20, 
PT: 12,1± 1,8 segundos, PTT: 29,16 ± 1,95 segundos, 
fosfatasa alcalina: 102,56  ± 16,41 UI/L, GGT: 41,3 ± 
15,57 U/L.

En cuanto a las medidas antropométricas en los 3 grupos 
de estudio el promedio fue: índice de masa corporal 32,46 
± 4,47 K/m2, circunferencia abdominal: 100,73 ± 10,25 
cm (sexo masculino 102,06 ± 8,48 cm, sexo femenino 
99,13 ± 10,98 cm).

El promedio de los medicamentos utilizados en los 3 gru-
pos de estudio fue, IECAS: 45,16%, ARA II: 37,09%, 
calcio antagonistas: 16,12%, beta bloqueantes: 8,06%, 
ácido acetil salicílico: 50%, metformina: 45,16%.

Tabla 2. Perfil Lipídico, parámetros ecocardiográficos, grados de grasa epicárdica y esteatosis hepática de pacientes 
con diagnóstico de Síndrome Metabólico. Caracas 2014

Variables Control
(n = 21)

Omega 3
1 gramo  (n = 21)

Omega 3
3 gramos (n = 20) p Valor

Colesterol Total (mg/dL) 202,9 ± 40,40 200,4 ± 38,93 216,2 ± 50,37 p > 0,05

HDL (mg/dL)
Masculino
Femenino

42,1 ± 7,75
36,6 ± 7,26
46,3 ± 5,12

44,8 ± 9,08
41,7 ± 10,66
46,8 ± 7,62

39,7 ± 6,56
37,0 ± 5,67
43,0 ± 6,33

p > 0,05
p > 0,05
p > 0,05

LDL (mg/dL) 141,5 ± 38,17 129,0 ± 31,36 140,7, ± 37,64 p > 0,05

Triglicéridos (mg/dL) 153,2 ± 57,30 155,0 ± 70,62 185,5 ± 116,13 p > 0,05

Cociente Colesterol Total/HDL 5,0 ± 1,40 4,6 ± 0,81 5,6 ± 1,74 p < 0,05

Colesterol No HDL 160,7 ± 38,73 155,7 ± 33,85 176,5 ± 51,52 p > 0,05

Cociente Triglicéridos/HDL 3,9 ±  1,99 3,8 ±  2,23 5,1 ±  3,74 p > 0,05

FEVI (%) 66,8 ± 6,84 62,0 ± 6,81 64,4 ± 6,78 p > 0,05

Media de Grasa Epicárdica (mm) 5,9 ± 0,61 5,9 ± 0,69 6,0 ± 0,64 p > 0,05

Eje Largo Grasa Epicárdica (mm) 6,0 ± 0,77 5,8 ± 0,80 6,0 ± 0,71 p > 0,05

Eje Corto Grasa Epicárdica (mm) 5,9 ± 0,56 6,0 ± 0,66 6,0 ± 0,63 p > 0,05

Grasa Epicárdica en Ventrículo Derecho (mm) 5,9 ± 1,49 5,5 ± 0,94 5,5 ± 0,81 p > 0,05

Grados de Grasa Epicárdica: 
Grado I 
Grado II 
Grado III 

1 (4,76%)
5 (23,81%)

15 (71,43%)

2 (9,52%)
8 (38,10%)
11 (52,38%)

2 (10,00%)
2 (10,00%)

16 (80,00 %)

p >0,05
p >0,05
p >0,05

Grados de Grasa Hepática: 
Grado I 
Grado II 
Grado III

14 (66,66%)
6 (28,58%)
1 (4,76%)

20 (95,24%)
1 (4,76%)

--------

18 (90,00%)
2 (10,00%)

--------

p >0,05
p >0,05
p >0,05

Fuente: Formato de Recolección de Datos
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HDL: Colesterol de alta densidad. LDL: Colesterol de baja 
densidad. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
En la Tabla 2 se observó el perfil lipídico basal homogé-
neo de los 3 grupos de estudio p > 0,05, exceptuando el 
cociente colesterol total/HDL donde existió una diferen-
cia significativa entre el grupo Omega 3 de 1 gramo y el 
grupo Omega 3 de 3 gramos con un valor de p < 0,05. El 
promedio de los 3 grupos estudiados fue: colesterol total: 
206,5 ± 43,23 mg/dL, HDL: 42,2 ± 7,79 mg/dL (sexo 
masculino  38,43 ±  7,86 mg/dL, sexo femenino 45,36 ±  
6,35 mg/dL), LDL: 137,06 ±  35,72 mg/dL, triglicéridos: 
164,56 ± 81,35 mg/dL, cociente colesterol total/HDL: 
5,06 ± 1,31 mg/dL, colesterol No HDL: 164,3 ± 41,36 
mg/dL, cociente triglicéridos/HDL: 4,26 ± 2,65 mg/dL. 

Es importante destacar que los niveles plasmáticos ba-
sales de colesterol total, triglicéridos, colesterol No HDL 
y los cocientes colesterol total/HDL y triglicéridos/HDL 
eran más elevados en el grupo de Omega 3 3 gramos/día.
En cuanto a los parámetros ecocardiográficos, el prome-
dio entre los 3 grupos de estudio fue: FEVI: 65,05 ± 6,84 
%, media de la Grasa Epicárdica: 5,93 ± 0,64 mm, Grasa 
Epicárdica a nivel del ventrículo derecho: 5,63 ± 1,08 mm, 
Grasa Epicárdica grado I: 8,06%. Grasa Epicárdica grado 
II: 24,20%. Grasa Epicárdica grado III: 67,74%.
Al evaluar el ultrasonido abdominal, el promedio de es-
teatosis hepática entre los 3 grupos fue: Grasa Hepática 
grado I: 83,87%, Grasa Hepática grado II: 14,52%. Grasa 
Hepática grado III: 1,61%

Gráfico 1 al evaluar la circunferencia abdominal, no 
existió ninguna diferencia significativa entre los 3 gru-
pos de estudios antes y después del ensayo (Control: 
Basal: 102,7 ± 9,92 cm, Final: 102,9 ± 9,68 cm; Ome-

ga 3 de 1 gramo/día: Basal: 98,4 ± 9,31 cm, Final: 99,2 
± 9,54 cm;  Omega 3 de 3 gramos/día: Basal: 101,1 
± 9,29 cm, Final: 100,3 ± 9,13 cm) con un valor de p 
> 0,05

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 1: Circunferencia abdominal en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  síndrome metabólico. 
Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 2: Índice de masa corporal  (IMC), en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico de sín-
drome metabólico. Caracas 2014
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Gráfico 2 al evaluar el índice de masa corporal (IMC) 
al finalizar el ensayo observamos, una disminución sig-
nificativa en los pacientes Omega 3 de 1 gramo/día 
(Basal: 30,8 ± 4,63, Final: 30,0 ± 4,26 Kg/m2) con un 
valor de p < 0,025 y en los pacientes Omega 3 de 3 

gramos/día (Basal: 32,8 ± 4,38 Kg/m2, Final: 31,7 ± 
5,12 Kg/m2) con un valor de p < 0,005. Mientras el 
Control (Basal: 33,8 ± 4,41 Kg/m2, Final: 33,5 ± 4,20 
Kg/m2) no presento diferencias significativas con una 
p >0,05

Gráfico 3 al evaluar los niveles plasmáticos del colesterol 
total  al finalizar el ensayo observamos, un aumento sig-
nificativo de esta variable en los pacientes Omega 3 de 1 
gramo/día (Basal: 200,4 ± 38,39 mg/dL, Final: 221,7 ± 
28,55 mg/dL) con un valor de p < 0,02. Mientras el Con-

trol (Basal: 202,9 ± 40,40 mg/dL, Final: 202,7 ± 40,27 
mg/dL) y  los pacientes Omega 3 de 3 gramos/día (Basal: 
216,2 ± 50,37 mg/dL, Final: 208,0 ± 50,50 mg/dl) no pre-
sentaron  diferencias significativas al culminar el estudio 
con una p >0,05

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 3: Niveles plasmáticos de colesterol total en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico 
de síndrome metabólico. Caracas 2014

Gráfico 4: Niveles plasmáticos de colesterol HDL por sexo, en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  
diagnóstico de síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos
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Gráfico 4 al evaluar los niveles plasmáticos de colesterol 
HDL en el sexo masculino apreciamos una tendencia al 
aumento no significativa de esta variable entre los gru-
pos de estudio. Control (Basal: 36,6 ± 7,26 mg/dL, Fi-
nal: 37,9 ± 6,21 mg/dL; Omega 3 de 1 gramo/día (Basal: 
41,7 ± 10,7 mg/dL, Final: 42,0 ± 14,9m/dL), Omega 3 
de 3 gramos/día (Basal: 37,0 ± 5,67 mg/dL, Final: 37,9 
± 6,70 mg/dL) con un valor de p > 0,05. En el sexo fe-

menino observamos una mayor respuesta terapéutica no 
significativa, en los grupos tratados con Omega 3 de 1 
gramo/día (Basal: 46,8 ± 7,62 mg/dL, Final: 50,1 ± 15,75 
mg/dL) y Omega 3 de 3 gramos/día (Basal: 43,0 ± 6,33 
mg/dL, Final: 48,4 ± 13,5 mg/dL) con una p > 0,05, mien-
tras apreciamos un descenso no significativo del grupo 
Control (Basal: 46,3 ± 5,12 mg/dL, Final: 45,0 ± 5,42mg/
dL) p > 0,05

Gráfico 5 al evaluar los niveles plasmáticos de coleste-
rol LDL observamos un  aumento significativo de esta 
variable en los grupos Control (Basal: 141,5 ± 38,17 
mg/dL, Final: 162,1 ± 44,60 mg/dL) p < 0,01 y Omega 
3 de 1 gramo/día (Basal: 129,0 ± 31,36 mg/dL, Final: 

143,1 ± 27,42 mg/dL) p < 0,05. Mientras en el grupo 
Omega 3 de 3 gramos/día, se apreció un comporta-
miento similar antes y después del ensayo (Basal: 140,7 
± 37,64 mg/dL, Final: 140,4 ± 37,05 mg/dL) con un 
valor de p > 0,05. 

Gráfico 5: Niveles plasmáticos de colesterol LDL en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y diagnóstico de 
síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 6: Niveles plasmáticos de triglicéridos en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico de 
síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos
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Gráfico 6 al evaluar los niveles plasmáticos de trigli-
céridos apreciamos una tendencia al aumento no sig-
nificativo en el Control (Basal: 153,2 ± 57,30 mg/dL, 
Final: 157,0 ± 52,33 mg/dL, p >0,05. Mientras que el 
grupo tratado Omega 3 de 1 gramo/día (Basal: 155,0 
± 70,62 mg/dL, Final: 135,9 ± 58,48 m/dL) hubo una 

disminución no significativa p > 0,05; y en el grupo 
Omega 3 de 3 gramos/día observamos un descenso 
significativo de este parámetro (Basal: 185,5 ± 116,13 
mg/dL, Final: 143,2 ± 74,02 mg/dL) con un valor de p 
< 0,05 (disminuyendo el riesgo cardiovascular de mo-
derado a leve)

Gráfico 7: Cociente colesterol total/colesterol HDL,  en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico 
de síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Reisgo aterogenico moderado > 5,5 en prevencion prima-
ria y leve > 5
Cociente colesterol total/colesterol HDL: al evaluar el co-
ciente colesterol total/colesterol HDL, en los 3 grupos de 
estudio, no existió diferencia significativa antes y después 
del ensayo p > 0,05
Gráfico 7 al evaluar el cociente colesterol total/colesterol 
HDL apreciamos una tendencia al aumento similar antes 

y después del ensayo en el grupo Control (Basal: 5,0 ± 
1,40, Final: 5,0 ± 1,33) p >0,05. En el grupo Omega 3 de 
1 gramo/día  observamos una tendencia no significativa 
al aumento de esta variable (Basal: 4,6 ± 0,81, Final: 5,2 
± 1,41) p > 0,05; mientras en el grupo Omega 3 de 3 
gramos/día   hubo una disminución no significativa (Basal: 
5,6 ± 1,74, Final: 5,1 ± 1,65) con un valor de p > 0,05 (dis-
minuyendo el riesgo cardiovascular de moderado a leve)

Gráfico 8: Niveles plasmáticos de colesterol No HDL en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico 
de síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos



V
ol

um
en

 IV
. N

º 
4.

 A
ño

 2
01

4
S

ín
d

ro
m

e 
Ca

rd
io

m
et

ab
ól

ic
o

95

Gráfico 8 al evaluar los niveles plasmáticos de colesterol 
No HDL apreciamos un comportamiento similar antes y 
después en el grupo Control (Basal: 160,7 ± 38,73 mg/dL, 
Final: 160,7 ± 34,54 mg/dL), con una p > 0,05. En el grupo 
Omega3 de 1 gramo/día hubo un aumento significativo de 

esta variable (Basal: 155,7 ± 33,35 mg/dL, Final: 175,1 ± 
28,34 m/dL) con un valor de p < 0,05. Mientras en el grupo 
Omega 3 de 3 gramos/día observamos un descenso no 
significativo de este parámetro (Basal: 176,5 ± 51,52 mg/
dL, Final: 165,4 ± 47,57 mg/dL) con un valor de p < 0,05 

Gráfico 9 al evaluar el cociente triglicéridos/colesterol HDL 
apreciamos un comportamiento similar de esta variable an-
tes y después del ensayo en el grupo Control (Basal: 3,9 
± 1,99, Final: 3,9 ± 1,77), p >0,05. En el grupo Omega 3 
de1 gramo/día (Basal: 3,8 ± 2,23, Final: 3,4 ± 1,93) hubo 

una tendencia no significativa  a la disminución con una p > 
0,05; mientras en el grupo Omega 3 de 3 gramos/día ob-
servamos un descenso significativo de este parámetro (Ba-
sal: 5,1 ± 3,74, Final: 3,9 ± 2,59) con un valor de p < 0,05 
(disminuyendo el riesgo cardiovascular de moderado a leve)

Gráfico 9: Cociente Triglicéridos/colesterol HDL en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico de 
síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 10: Niveles de grasa epicárdica por ecocardiografía,  en pacientes tratados con ácidos grasos omega 3 y  
diagnóstico de síndrome metabólico. Caracas 2014
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Gráfico 10 al evaluar el comportamiento de la grasa 
epicárdica observamos un aumento no significativo en 
el Control (Basal: 5,90 ± 0,66 mm, Final: 6,00 ± 0,67 
mm), p >0,05. Mientras que el grupo tratado Omega 3 
de 1 gramo/día hubo una disminución no significativa 
de esta variable (Basal: 5,90 ± 0,69 mm, Final: 5,70 ± 

0,70 mm) con una p > 0,05. En cuanto al grupo Omega 
3 de 3 gramos/día observamos un descenso significa-
tivo de este parámetro (Basal: 6,00 ± 0,64 mm, Final: 
4,70 ± 0,69 mm) con un valor de p < 0,001 (lo que 
unido a la mejoría del perfil lipídico disminuiría el riesgo 
cardiovascular)

Gráfico 11: Comportamiento de la grasa epicárdica  en pacientes tratados con ácidos grasos Omega 3 y  diagnóstico 
de síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos

Gráfico 11 al dividir la grasa epicárdica en grados, ob-
servamos en los clasificados como Grado I y Grado II un 
comportamiento similar antes y después del ensayo entre 
todos los grupos de estudio (Control, Omega 3 de 1 gra-
mo/día y Omega 3 gramos/día) con un valor de p > 0,05. 
En cuanto a los pacientes con grasa epicárdica Grado III: 
apreciamos un descenso no significativo de grasa epicár-

dica en los grupos Control y Omega 3 de 1 gramo/día con 
un valor de p > 0,05; mientras que en el grupo Omega 3 
de 3 gramos/día se observó una disminución significativa 
de esta variable y un valor de p < 0,001 (es decir, mien-
tras mayor sea el grado de grasa epicárdica medido por 
ecocardiografía, mayor será la respuesta terapéutica con 
uso de Omega 3 de 3 gramos/día)

Gráfico 12: Comportamiento de la esteatosis hepática  en pacientes tratados con ácidos grasos omega 3 y  diagnós-
tico de síndrome metabólico. Caracas 2014

Fuente: Formato de Recolección de Datos
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Gráfico 12 al evaluar el comportamiento de la esteatosis 
hepática determinadas en grados, no se apreció diferencia 
significativas en ninguno de los grupos de estudio (Con-
trol, Omega 3 de 1 gramo/día y Omega 3 de 3 gramos/
día), antes y después del ensayo con un valor de  p > 0,05

Este es el primer estudio reali-
zado en Latinoamérica donde 
se evalúa el comportamiento de 

la grasa visceral con el uso de ácidos grasos Omega 3 
en pacientes con Síndrome metabólico. Grasa visceral, 
representada por grasa epicárdica y grasa hepática, con-
siderada un factor de riesgo cardiometabólico emergen-
te asociado a Síndrome Metabólico17. El SM incrementa 
hasta 5 veces el riesgo a padecer de diabetes mellitus 
tipo 2 y de 2 a 3 veces el riesgo a sufrir algún tipo de 
enfermedad cardiovascular37. Por lo cual se justifica la rea-
lización de  métodos para colaborar con su diagnostico, 
así como emplear estrategias en el manejo y tratamiento 
de esta patología, a fin de evitar a futuro complicaciones 
cardiovasculares, hospitalizaciones y/o muerte. Al eva-
luar las características demográficas  basales, en  nues-
tro estudio apreciamos la edad promedio  fue de 58,43 ± 
8,92; presencia de  HTA en 83,87%, la glucemia alterada 
en ayunas de 79,03%, resultados que asemejan al estu-
dio realizado por Mustelier J et al en 2011 en Brasil29; en 
cuanto al sexo estuvo representado en sexo masculino 
48,38% y femenino en 51,62% resultados semejantes a 
los presentados  por Lima M et al, en Venezuela en 2013 
donde se observó el sexo masculino  en 44,4% y el sexo 
femenino  en 59,6% 30.

El comportamiento basal de los niveles plasmáticos de los 
lípidos, en nuestro ensayo mostraron elevación del coles-
terol total 206,5 ± 43,23 mg/dL, LDL 137,06 ±  35,72 
mg/dL, triglicéridos 164,56 ± 81,35 mg/dL, colesterol 
No HDL 164,3 ± 41,36 mg/dL, cociente colesterol Total/
HDL 5,06 ± 1,31, cociente Triglicéridos/HDL 4,1 ± 2,33 y 
disminución del HDL 41,80 ± 7,11 mg/dL, resultado que 
se correlacionan con los presentados en 2013 por Lima 
M et al, donde el grupo estudiado mostró elevación de los 
triglicéridos 184,60 ± 85,59 mg/dL, colesterol No HDL 
149,71 ± 41,49 mg/dL, cociente Triglicéridos/HDL 4,29 
± 2,07 ubicándolos en un riesgo moderado cardiovascu-
lar30. En cuanto a los niveles plasmáticos de glucemia en 
ayunas de  nuestro ensayo se encontró en  106,7 ± 16,98 
mg/dL, difiriendo de los  mostrados por el grupo de  Lima 
M et al, con un valor de glucemia de 98,98 ± 13,23 m/
dL30 y  de los presentados por el grupo de  Bermúdez P 
et al, en el año 2009 de  91 mg/dL ± 9,81 mg/dL, donde 
niveles superiores a 100 mg/dL se encontraron alrededor 
de 14% 38. Mientras el resto de parámetros de laborato-
rio basales de nuestro ensayo que encontraron en rango 
normales, resultados que se consiguen frecuentemente 
en pacientes con diagnostico de Síndrome Metabólico39.

Al observar los parámetros antropométricos basales de 
nuestro estudio, se aprecia un índice de masa corporal 
(IMC)  de 32,46 ± 4,47 Kg/m2 y de  circunferencia abdo-

minal de 100,73 ± 10,25 cm (sexo masculino: 102,06 ± 
8,48 cm, sexo femenino: 99,13 ± 10,98 cm), resultados 
que concuerdan con los presentados Lima M et al30, don-
de el índice de masa corporal fue de  34,52 ± 6,04 Kg/
m2 y el valor promedio de la circunferencia abdominal de  
103,77 ± 13,98 cm30. 

En cuanto a los parámetros basales  medidos por ecocar-
diografía en nuestro ensayo, observamos un valor medio 
de  grasa epicárdica  de 5,93 ± 0,64 mm, que difieren con 
los resultados de Lima et al, con una media de 6,81 ± 2,55 
mm; estudio donde  además precisaron un valor de corte 
de 5 mm, con una sensibilidad del 84,62% (IC 95%:71,9-
93,1) y una especificidad del 71,11% (IC 95%: 55,7-83,6) 
para predecir síndrome metabólico en la población vene-
zolana30; al evaluar la clasificación en grados de grasa epi-
cárdica  en nuestro estudio predominó el grado III con un  
67,74%, concordando con  el trabajo de Mustelier J et al, 
Brasil 201129, donde observaron un 65,4% de pacientes en 
grado III representado por infiltración grasa en el ventrículo 
derecho e infiltración lipomatosa del septum atrial,  preci-
saron además  que la grasa epicárdica ≥ 5,2 mm (Grado II) 
tenia una sensibilidad de un 65,4% y una especificidad de 
un 61,5% (área ROC 0,712, IC95% [0,640-0,784]) para la 
determinación de enfermedad arterial coronaria (a mayor 
grado de grasa epicárdica mayor probabilidad de lesión de 
múltiples vasos coronarios)29. Al evaluar el valor promedio 
de grasa hepática por ecosonografía abdominal se aprecia 
en grado I un 83,87%, resultados que difieren a los presen-
tados por McCallough et al en 2004 en Argentina40 y del 
grupo de Lizardi et al 2006 en ciudad de México41, donde 
apreciaron una prevalencia alrededor de 23% de hígado 
graso no alcohólico diagnosticado por ultrasonido, en pa-
cientes con síndrome metabólico (recordando que para la 
inclusión en nuestro estudio los pacientes debían presentar 
síndrome metabólico con presencia de algún grado de es-
teatosis hepática por sonografía) 

En este ensayo clínico al evaluar el uso de Omega 3 en 
pacientes con síndrome metabólico observamos: una dis-
minución significativa del IMC en el grupo Omega 3 de 1 
gramo/día, con un valor de p<0,025,  y en el grupo Ome-
ga 3 gramos/día un valor de p<0,005 después de 12 se-
manas de seguimiento, resultados que concuerdan con el 
ensayo realizado por González Olivia et al en 2013, donde 
apreciaron que el uso de 2 gramos de Omega 3 diarios 
producía una reducción significativa p<0,05 del peso, cin-
tura, IMC y la masa grasa en mujeres obesas durante 3 
meses42. En cuanto al comportamiento lipídico  aprecia-
mos una disminución significativa en el grupo Omega 3 
de 3 gramos/día de: los niveles plasmáticos de los tri-
glicéridos y del cociente triglicéridos/colesterol HDL; 
además de una tendencia no significativa a la disminución 
del colesterol total, del colesterol no HDL, y del cociente 
colesterol total/colesterol HDL, con una tendencia no sig-
nificativa al aumento del colesterol HDL a predominio del 
sexo femenino, sin alteraciones apreciables en el compor-
tamiento del colesterol LDL, resultados que concuerdan 
con los estudios de Simopoulos AP et  al en 199143, Adler 
AJ et al en 199744   y Visioli F et al en el 200045. 
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Al evaluar los resultados del comportamiento de la grasa 
visceral con el uso de ácidos grasos Omega 3 estudiados 
por ecocardiografía, apreciamos en nuestro ensayo un 
descenso significativo de la grasa epicárdica  en el grupo 
de Omega 3 de 3 gramos/día (1380 mg EPA y 1140 mg 
DHA) principalmente en el grupo con mayor grado de gra-
sa epicárdica (grado III según clasificación de Mustelier) 
con un valor de p<0,001. En cuanto a la ecosonografía 
abdominal no observamos cambios significativos, en los 
grados de la grasa hepática después de los 3 meses en 
ningún grupo de tratamiento  p>0,05; resultados que di-
fieren del ensayo presentado por Sato T et al en 2014, 
donde a través de tomografía axial computarizada estu-
diaron a 30 pacientes con enfermedad arterial coronaria 
con un seguimiento de 6 meses recibiendo 1800 mg de 
EPA, apreciando reducción significativa de los volúmenes 
de tejido adiposo epicárdico p<0,01 y tejido abdominal 
visceral p<0,0146   

Limitaciones
La muestra y el tiempo de estudio fueron pequeños para 
precisar mejores resultados a nivel de la grasa hepática. 

Fue un estudio abierto a la hora de entregar los medica-
mentos incluyendo el Omega 3.

La medición ecocardiografíca fue realizada de forma ciega  
por un mismo observador, por lo que no se pudo definir 
variable interobservador

La medición de ecosonografía abdominal  fue realizada de 
forma ciega por un mismo observador, no se pudo definir 
variable interobservador

Uso de ácidos grasos 
Omega 3 a dosis de 3 gra-
mos/día (1380 mg EPA y 

1140 mg DHA) por 12 semanas en pacientes con síndro-
me metabólico, disminuye  significativamente el índice de 
masa corporal, los  niveles plasmáticos de triglicéridos, y 
el cociente triglicéridos/colesterol HDL 

Uso de ácidos grasos Omega 3 a dosis de 3 gramos/
día (1380 mg EPA y 1140 mg DHA) por 12 semanas en 
pacientes con síndrome metabólico, disminuye de forma 
significativa el valor medio de grasa epicárdica medido por 
ecocardiografía (es decir a mayor grado de grasa epicárdi-
ca, mayor respuesta terapéutica al Omega 3)

Uso de ácidos grasos Omega 3 a dosis de 3 gramos/
día (1380 mg EPA y 1140 mg DHA) por 12 semanas en 
pacientes con síndrome metabólico, aumenta de forma no 
significativa el colesterol HDL en ambos sexos a predomi-
nio del sexo femenino, y produce una disminución no sig-
nificativa del colesterol No HDL y del cociente colesterol 
total/colesterol HDL

Uso de ácidos grasos Omega 3 a dosis de 1 gramo/día 
(460 mg EPA y 380 mg DHA) y de 3 gramos/día (1380 mg 
EPA y 1140 mg DHA) por 12 semanas en pacientes con 
síndrome metabólico fue  bien tolerado

Uso de ácidos Omega 3 a dosis de 1 gramo/día (460 mg 
EPA y 380 mg DHA) y de 3 gramos/día (1380 mg EPA y 
1140 mg DHA) por 12 semanas en pacientes con síndro-
me metabólico, no mostró mejoría de la grasa hepática 
medido por ultrasonido abdominal
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