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RESUMEN

Con el objetivo de encontrar y validar metodos simples para detection de estadios tempranos
de aterosclerosis y riesgo aterotromb6tico, estudiamos a 30 sujetos aparentemente sanos, de
ambos sexos, de edades entre los 31 y los 60 anos, normolipidemicos, no obesos, no fumadores .
Segt n valores basales de trigliceridos (TG) fueron divididos en grupo 1 : TG 150-200 mg/dl (n =
15) y grupo 2 : TG < 150 mg/dl (n = 15) . En condition de ayuno de 12 horas analizamos perfil
lipidico, glucemia, insulinemia, sensibilidad insulinica, fibrinogeno, PAI-1 antigenico (ag) y t-
PA ag. Tras una carga alimentaria estandarizada, estudiamos valores posprandiales (PP) de TG,
PAI-1 ag y t-PA ag; evaluamos tolerancia oral a la glucosa y niveles de presion arterial . Por
ultrasonido en modo B estudiamos el grosor del complejo intima-media (IM) de la pared arte-
rial y eventuales placas de ateroma a nivel carotideo y femoral . Grupo 1 : mostr6 area debajo de
la curva de TG (TG-AUC) significativamente mas elevada, menor sensibilidad insulinica y
niveles basales de PAI-1 y t-PA significativamente elevados . El PAI-1 mostro una correlaci6n
significativa con el indice glucosa/insulina y con la presion arterial diast6lica . En el grupo 1
observamos mayor espesor del complejo intima-media a nivel carotideo y femoral ; el hallazgo
de placas de ateroma fue 3 veces mas frecuente en comparacion con el grupo 2 . Los resultados
sugieren que los sujetos sanos con TG > 150 mg/dl pueden desarrollar un sindrome aterotrom-
b6tico silente formado por lipemia posprandial (PP) mas alta, menor sensibilidad a la insulina,
estado procoagulante y arteriosclerosis carotidea y/o femoral ; la identification de intolerancia
grasa o hiperlipemia PP (asociada estrechamente con diferentes des6rdenes metab6licos y
hemostaticos) y la ecografia arterial bidimensional contribuyen como recursos importantes para
el diagn6stico de estadios tempranos de aterosclerosis . REv ARGENT CARDIOL 1999 ; 67: 193-200 .
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INTRODUCCION
El sindrome X metab6lico completo y macrovas-

culopatia clfnica representan estadios avanzados de
un proceso fisiopatologico que incrementa el riesgo
de eventos aterotromboticos y mortalidad . Es por
ello que debemos hallar y validar metodos simples
que permitan la detection temprana y precisa de

individuos de alto riesgo. Estudios clinicos, angio-
graficos y prospectivos de cohorte mostraron que
niveles incrementados de trigliceridos (TG) repre-
sentan un factor de riesgo de cardiopatia coronaria .
(1-3) El grupo europeo para el manejo de Diabetes
Mellitus No Insulino Dependiente (DMNID) sugie-
re que el nivel optimo de TG en sujetos con esta
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metabolopatia deberia ser inferior a 150 mg/dl . En
concordancia con otros autores, nosotros creemos que
el nivel optimo de TG en la poblaci6n no diabetica
tambien deberia ser menor de 150 mg/dl. Actualmen-
te hay creciente interes en el estudio de la lipemia
posprandial (PP) debido a fuertes evidencias que
asocian alta respuesta de TG con disbalance del sis-
tema coagulacion-fibrin6lisis, insulinorresistencia y
aterosclerosis coronaria . (4-6) Durante la ultima de-
cada observamos un avance creciente en el conoci-
miento de la estructura, la fisiologia y la patologia
del endotelio, asf como un evidente progreso en el
entendimiento de la biologfa de la placa ateroscler6-
tica. Lecciones obtenidas de la angiografia indican
que la severidad de la estenosis causada por una placa
no es un buen predictor de ruptura y evento agudo ;
por otra parte, pequenas placas ricas en lipidos, es-
tructuralmente inestables, estan expuestas a un alto
riesgo de disrupci6n y evento trombbtico agudo.

El ultrasonido en modo B, con tecnica de alta re-
solucibn, esta demostrado como un metodo simple
y eficiente para detectar lesiones ateroscleroticas
tempranas y asintomaticas en territorio carotideo y
femoral, especialmente en pacientes expuestos a alto
riesgo cardiovascular .

Objetivo del estudio
Evaluar la sensibilidad insulinica, los marcado-

res de fibrinolisis y el metabolismo lipidico en con-
dicion de ayuno y PP y analizar su vinculacion con
anormalidades ecograficas a nivel carotideo y fe-
moral en sujetos aparentemente sanos y normolipi-
demicos .

MATERIAL Y METODOS
Evaluamos a 30 sujetos sanos (16 varones y 14

mujeres), con edades comprendidas entre los 31 y
los 60 anos, normolipidemicos (c-LDL < 160 mg/dl ;
TG <_ 200 mg/dl), no obesos, no fumadores . De acuer-
do con los niveles basales de TG, los sujetos fueron
clasificados en grupo 1 : TG basal entre 150-200 mg/
dl (n = 15) y grupo 2: TG basal inferior a 150 mg/dl
(n = 15) .

Luego de un ayuno nocturno de 12 horas se ex-
trajo una muestra de sangre para la determinaci6n
de niveles basales de colesterol total (CT), c-LDL, c-
HDL, TG, glucemia e insulinemia, fibrinogeno y
marcadores de fibrin6lisis . Alas 12 AM (y tras haber
continuado el ayuno luego de la extraccion basal de
sangre), los voluntarios ingirieron (en un plazo es-
tablecido de no mas de 15 minutos) una comida
estandarizada con un valor cal6rico total de 1 .145
kcal y la siguiente composici6n : 42% (53 g) de lipi-
dos con distribuci6n de acidos grasos saturados,
monoinsaturados y poliinsaturados 1:1 :1, 40% de
carbohidratos (115 g) y 18% de proteinas (52 g) . Lue-
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go de haber ingerido la carga alimentaria de prueba
y hasta el final del periodo de estudio, a los volunta-
rios se les permitio ingerir solamente agua . En un
dia diferente se realiz6 una prueba de tolerancia oral
a la glucosa (TTOG) con determinaci6n de niveles
de glucemia e insulinemia en condici6n de ayuno,
30 y 120 minutos poscarga (glucosa 75 g) .

Recolecci6n de muestras y determinaciones de
lab oratorio

Las muestras de sangre se obtuvieron por pun-
cion venosa y se recogieron con citrato de sodio 0,11
M en una proporci6n 1 :10 para los marcadores de
hemostasia y fibrin6lisis, y sin anticoagulante para
los analitos restantes . Los plasmas fueron separados
inmediatamente por centrifugacion durante 15 mi-
nutos a 2.500 rpm y se dividieron en dos alicuotas :
una de ellas, para dosaje de fibrinogeno, se conser-
ve a 4°C y la determinacion se realize dentro de un
lapso no mayor de 12 horas; la segunda alicuota se
conserve a -20°C . Los sueros se separaron dentro de
las 2 horas de obtenidos y se fraccionaron en dos
alicuotas: una de ellas se destin6 a la determinaci6n
de glucemia, CT, c-HDL, c-LDL y TG, la cual se man-
tuvo a 4°C y los analisis se efectuaron dentro de las
24 horas siguientes ; la otra alicuota se destin6 al
dosaje de insulina y se conserv6 a -20°C . Las deter-
minaciones de glucemia, CT, c-HDL, c-LDL y TG se
realizaron con un autoanalizador Technicom-RA-
100, con reactivos enzimaticos de Biosystem (Espa-
na). El c-HDL se determin6 por precipitaci6n con
dextran sulfato (PM 50 .000) mas C12Mg 1,0 M de
Wiener Lab (Argentina) . El c-LDL se determine uti-
lizando el equipo de Wiener Lab (Argentina), el cual
precipita particulas de LDL plasmaticas con una so-
luci6n de sulfato de polivinilo 10 g/L disuelto en
polietilenglicol (PM 600) al 25% y pH de 6,7 . Todas
las determinaciones se controlaron con Calibration-
serum-level 1 (Randox) . Los niveles plasmaticos de
insulina se determinaron por radioinmunoensayo
(RIE); el fibrin6geno se midi6 por el metodo de
Clauss (Fibriprest, Diagnostica Stago) . Los niveles
de la fracci6n antigenica del inhibidor del activador
del plasminogeno (PAI-1 ag) y del activador del plas-
min6geno (t-PA ag) se determinaron por el metodo
de ELISA con equipo comercial provisto por
Boehringer Mannheim (Argentina) .

La sensibilidad insulinica se evalu6 a traves de
ambos metodos: indice glucosa/insulina (G/I) y el
modelo de registro homeostatico (HOMA), el cual
se sugiri6 como un metodo para registrar insulino-
rresistencia (HOMA-IR) y la funci6n de celulas beta
(HOMA-B-f), segun las concentraciones plasmaticas
basales de glucosa e insulina . (7)

El area debajo de la curva TG (TG-AUC) se eva-
lu6 por el metodo de trapezoides .
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Registro de presion arterial
Luego de un reposo minimo de 3 minutos, efec-

tuamos con esfigmomanometro dos registros de los
niveles de presion arterial sist6lica y diast6lica ; el
intervalo entre las dos determinaciones fue de un
minuto y el segundo registro fue el dato que se in-
corpor6 en este estudio .

Ecografia arterial
Para el estudio de los territorios carotideo y fe-

moral utilizamos ultrasonido en modo B . La explo-
raci6n ecografica se realiz6 con un equipo Toshiba
SSA 140 a (Duplex-Doppler color) con un transduc-
tor lineal de 7,5 Mhz con resoluci6n de 0,1 mm, con
la imagen en el tiempo real. Aplicamos el metodo
de estudio propuesto por D . Zambon y colaborado-
res, (8) con el que analizamos: a) grosor del comple-
jo intima-media (IMT) y b) presencia de placa de ate-
roma. En el territorio carotideo examinamos tres seg-
mentos arteriales : car6tida primitiva (1 cm proximal
al bulbo carotideo), la bifurcaci6n/bulbo (1-2 cm) y
car6tida interna (1 cm distal a la bifurcaci6n) . En
arterias femorales examinamos un segmento de 1 cm
proximal a la bifurcaci6n, la bifurcaci6n y 1 cm de la
femoral superficial distal a ella .

El IMT se defini6 como la distancia existente en-
tre la interfaz luz carotidea-intima y la interfaz me-
dia-adventicia de la pared distal; la presencia de pla-
ca de ateroma se defini6 como un engrosamiento fo-
cal del complejo IM con una altura por lo menos un
50% superior al grosor de IM de un area adyacente
normal o como engrosamientos difusos > 1,2 mm .

Analisis estadistico
Utilizamos la prueba de la t de Student o la prueba

de Mann-Whitney (segun distribuci6n de variables)
para la comparacion entre dos grupos independien-
tes. El ANOVA de dos vias (con analisis de interac-
ci6n) se llev6 a cabo para estudiar entre los grupos las
diferencias en terminos de medidas repetidas en rit-
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Tabla 1
Parametros antropometricos y bioquimicos basales de

acuerdo con niveles de TG en condicion de ayuno (grupo 1 :
TG > 150 < 200 mg/dl ; grupo 2 : TG < 150 mg/dl)
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mo circadiano. Las correlaciones de Pearson y
Spearman se efectuaron para determinar asociaciones
univariadas (en el caso de PAI-1 versus niveles basales
de TG, se efectu6 una transfotulaci6n logaritmica pre-
via para adecuar el modelo parametrico de Pearson) .
Se realizo un analisis factorial (extracci6n de compo-
nente principal; varimax rotaci6n) para determinar
variables vinculadas componiendo "paquetes con-
ceptuales" de acuerdo con sus coeficientes de extrac-
ci6n. Software: CSS/Statistica, Statsoft, 1993, Tulsa, USA .

RESULTADOS
En la Tabla 1 se muestran las variables antropo-

metricas, los parametros bioquimicos de ayuno y los
niveles de presion arterial en ambos grupos : grupo
1 (TG basal: 150-200 mg/dl) y grupo 2 (TG basal <
150 mg/dl) .

Los sujetos del grupo 1 mostraron los niveles ba-
sales de insulina, CT y c-LDL y el indice CT/c-HDL
(p < 0,05) significativamente mas elevados . Con res-
pecto a la sensibilidad insulinica, hallamos una ten-
dencia a indice glucosa/insulina mas bajo en el gru-
po 1 en comparacion con el grupo 2: 9,8 ± 8,8 versus

Fig . 1 . TG-AUC incremental en perio-
do posprandial de 8 horas (ambos gru-
pos) .

Grupo I Grupo 2 P
Edad (anos) 47,4 ± 8,1 48,4 ± 7,1 0,77
BMI (kg /M2) 26,8 ± 1,4 25,9 ± 2,3 0,33
TAS (mm Hg) 127,5 ± 6,6 121,8 ± 8,2 0,055
TAD (mm Hg) 80,3 ± 5,3 72,8 ± 4,7 0,02
TG (mg/dl) 178,9 ± 17,4 112,5 ± 20,7 0,000003
CT (mg/dl) 233,8 ± 28,1 197,4 ± 35,7 0,006
c-LDL (mg/dl) 55,3 ±8,1 127,6 ± 15,5 0,02
c-HDL (mg/dl) 42,4 ± 8,7 48,1 ± 7,7 0,06
TC/c-HDL 5,6 ±1,1 4,1 ± 0,6 0,0001
Fibrinogeno (mg/dl) 258,2 ± 34,2 267,9 ± 23,5 0,37
Glucemia (mg/dl) 91,0+11,6 84,7 ± 16,0 0,20
Insulina 10,1 ± 5,7 6,3 ± 4,9 0,05
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16,8 ± 8,8; ademas, los sujetos del grupo 1 mostra-
ron una tendencia a niveles mas elevados de HOMA-
IR, y HOMA B-f: 4,5 ± 1,7 versus 1,5 ± 0,5 y 286 ± 52
versus 154 ± 29, respectivamente .

Prueba de tolerancia oral a la glucosa
El TTOG fue normal en 29 sujetos; solamente un

individuo que estuvo dentro del grupo 1 result6 in-
tolerante a la glucosa durante la prueba, con
glucemia a los 120 minutos superior a 140 mg/dl e
inferior a 200 mg/dl . Este sujeto en particular mos-
tr6 ademas un indice HOMA B-f bajo : 43,5, proba-
blemente indicativo de una deficiencia en su capa-
cidad de insulinosecreci6n .

Prueba de tolerancia grasa
El TG-AUC fue significativamente mas elevado

en el grupo 1 (p = 0,025) ; ademas, en los sujetos de
este grupo hubo un rango de distribuci6n de valo-
res de TG mas amplio. La Figura 1 muestra la distri-
buci6n PP de TG (box plot) .

Fibrin6geno y parametros de fibrin6lisis
Los valores de fibrinbgeno fueron 258,2 ± 34,2 mg/
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Fig . 2 . Niveles basales de PAI-1 ag en
ambos grupos .

dl en el grupo 1 y 267,9 ± 23,5 mg/dl en el grupo 2 ;
estas diferencias fueron estadisticamente no significa-
tivas (p = 0,37) . Los niveles basales de PAM ag fueron
significativamente mas elevados en el grupo 1 (p =
0,021), en el que tambien se observ6 una distribuci6n
mas amplia (Figura 2) . La Figura 3 muestra la distri-
buci6n de los niveles basales de t-PA ag en ambos gru-
pos. En concordancia con los resultados de PAM ag,
los niveles de t-PA ag tambien fueron significativa-
mente mas elevados en el grupo 1 (p = 0,003) .

Ritmo circadiano de PAI-1 ag y t-PA ag
En el grupo 2, el estudio del ritmo circadiano de

PAM ag y t-PA ag mostr6 los niveles mas bajos de
ambos durante el anochecer (20 PM) . En cambio, en
el grupo 1, el PAI-1 ag y el t-PA ag decrecieron signi-
ficativamente tras la carga alimentaria hasta las 5 PM
y luego se comportaron en forma diferente respecto
del grupo 2, observandose un incremento progresi-
vo hacia el anochecer (Figura 4A y B) .

Resulta de interes notar que el PAM ag mostr6
una relaci6n significativa con el indice glucosa/in-
sulina (Figura 5A), con presi6n arterial diast6lica
(Figura 513) y con el logaritmo de TG (Figura 5C) .

I Min-Mix
25%-75%

o Valor medio

Fig . 3 . Niveles basales de t-PA ag en
ambos grupos.
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Fig . 4B . Ritmo circadiano de t-PA ag en ambos grupos .

En la Tabla 2 se muestran los resultados del anali-
sis factorial con la demostraci6n de un paquete con-
ceptual entre las siguientes variables : presi6n arte-
rial diast6lica, indice glucosa/insulina y nivel basal
de PAM ag; estas variables estuvieron fuertemente
vinculadas con el coeficiente de extracci6n > 0,70 .

Ecografia arterial de car6tidas y femorales
El grupo 1 mostr6 mayor espesor del complejo

IM respecto de lo observado en el grupo 2, tanto a
nivel carotideo -0,75 ± 0,2 versus 0,62 ± 0,06 mm-
como en el territorio femoral -0,91 ± 0,3 versus 0,73
± 0,2 mm-. Es de interes senalar que el hallazgo de
placas de ateroma fue mas frecuente en sujetos del
grupo 1 . Se hallaron patrones ecograficos de placa
ateromatosa en el 38% de los sujetos pertenecientes
a ese grupo, mientras que las imagenes de placa de
ateroma se hallaron en el 13% del total de sujetos
examinados en el grupo 2. La Figura 6 muestra ima-
genes de los distintos patrones ecograficos encon-
trados en los territorios explorados en el estudio .

En el analisis estadistico univariado, el IMT mos-
tr6 una correlaci6n positiva significativa con TG-
AUC y con niveles basales de CT y t-PA ag, mien-
tras que la presencia de placa de ateroma se asoci6

Fig. 5A. Correlaci6n PAI-1 ag versus indice glucosa/insulina
(Pearson r = 0,53, p = 0,002 ; Spearman r = 0,55, p = 0,002) .
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Fig . 5B . Correlaci6n PAI-1 ag versus presi6n arterial diast6lica
(Pearson r = 0,53, p = 0,006; Spearman r = 0,49, p = 0,007) .
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Fig. 5C . Correlaci6n logaritmo del nivel basal PAI-1 ag versus
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0,49, p = 0,008).
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significativamente con niveles basales de t-PA ag y
presi6n arterial sist6lica . En la Tabla 3 se muestran
las asociaciones estadisticamente significativas ha-
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Tabla 2
Analisis factorial (varimax rotation) . M6todo: extraction

de componentes principales

lladas entre parametros bioquimicos analizados y
presion arterial en relation con el IMT y la presencia
de placas de ateroma .

DISCUSION
En sujetos aparentemente sanos, el nivel basal de

TG entre 150-200 mg/dl podria ser marcador de un
perfil biologico silente con potencial aterogenico . Los
resultados de este estudio muestran que en sujetos
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asintomaticos con ese rango de TG, la proportion
de patrones ecograficos reconocidos de aterosclero-
sis a nivel carotideo y femoral fue 3 a 1 en compara-
cion con sujetos con niveles basales de TG mas ba-
jos. En analisis estadisticos univariados encontramos
que TG-AUC se correlaciono positivamente con el
IMT de carotida mientras que niveles basales de CT
y t-PA ag se correlacionaron positivamente con el
IMT carotideo y femoral . La presencia de placas de
ateroma se correlaciono con el nivel basal de t-PA ag
y con la presion arterial sistolica .

Mas ally de la reconocida y fuerte asociacion exis-
tente entre colesterol serico y macrovasculopatia,
estudios clinicos y angiograficos demostraron la ca-
pacidad aterogenica de las lipoproteinas ricas en
trigliceridos (LPRTG) . Zilversmit, en 1979, vinculo
lipemia PP con aterogenesis . (9) Luego de la ingesta
alimentaria comienza un proceso fisiologico de sin-
tesis remodelado interactivo y de remocion de par-
tfculas lipoproteicas. Nosotros, al igual que otros
autores, mostramos en sujetos sanos con nivel basal
de TG inferior a 200 mg/dl las modificaciones de la

B

C

	

D

Fig . 6. Imagenes ecograficas de las arterias extracoronarias : A. Complejo intima-media normal de la carotida primitiva . B . Engrosamien-

to de la intima-media en la carotida primitiva. C. Placas de ateroma fibrocalcicas y fibrolipfdicas en el bulbo y la carotida interna . D .

Placa de ateroma en la arteria femoral comun .

Factor I Factor 2

Sexo 0,062 -0,807
TAD 0,754 -0,323
Indice glucosa/insulina -0,792 0,178
TG-AUC 0,548 -0,365
t-PA ag (basal) 0,155 -0,836
PAl-1 ag (basal) 0,862 0,202
Varianza explicada 2,511 2,015
Proportion total 0,358 0,287
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Tabla 3
Grosor del complejo intima-media y presencia de placa de ateroma: su relaci6n con parimetros

metab6licos, fibrinoliticos y presi6n arterial

trigliceridemia PP luego de una carga alimentaria
estandarizada, en las que se observ6 la existencia de
dos modalidades de respuesta : normales e
hiperrespondedores . (10-12) En nuestra experiencia,
el valor de TG determinado 8 horas luego de la car-
ga alimentaria refleja estrechamente la respuesta glo-
bal de la trigliceridemia PP. Groot y colaboradores
demostraron que pacientes normolipidemicos con
enfermedad arterial coronaria (EAC) presentaron
tras una carga alimentaria grasa un clearance lentifi-
cado de particulas lipoproteicas derivadas del intes-
tine. (13) Shepherd y colaboradores demostraron una
respuesta PP de TG exagerada y prolongada en pa-
cientes con EAC severa . (14) Patsch y colaboradores
mostraron que la medida de TG en estadio PP se
puede utilizar como un buen predictor de EAC. (15)
Ademas, se mostr6 que sujetos con DMNID, clasi-
camente considerados expuestos a alto riesgo de ma-
crovasculopatia, presentan hiperlipemia PP aun lue-
go de alcanzar un control glucemico 6ptimo . (16)

Resultados de estudios angiograficos demostra-
ron que las LPRTG estan especificamente vincula-
das con el desarrollo y la progresi6n de lesiones co-
ronarias, (17, 18) incluso en pacientes cuyos niveles
de c-LDL son reducidos adecuadamente con
lovastatin . (18)

Parece entonces que los TG son un factor de ries-
go importante implicado en los procesos de
aterogenesis y trombogenesis. Estudios importantes
al respecto avalan este concepto ; se mostr6 que par-
ticulas de c-VLDL y quilomicrones enriquecidas en
TG tienen la capacidad de inducir un incremento sig-
nificativo del contenido de esteres de colesterol, tan-
to en macr6fagos (19) como en celulas endoteliales .
(20) Una contribuci6n importante fue el trabajo de
Rapp y colaboradores, quienes por inmunoabsorci6n
aislaron particulas intactas de LPRTG de placas ate-
roscler6ticas humanas . (21) Por otra parte, la
hipertrigliceridemia persistente se acompana de con-
centraciones elevadas de factor X, factor IX, factor
VII y protrombina, ademas de asociarse con concen-
traciones incrementadas de PAI-1 y la consecuente

reducci6n de la actividad fibrinolitica del plasma . (22)
La interacci6n de LPRTG con el endotelio podria

incrementar la probabilidad de que una capacidad
fibrinolitica atenuada y/o una actividad procoagu-
lante aumentada incrementen el riesgo para un even-
to tromb6tico . (23) Los niveles de PAI-1 se correla-
cionan con los de TG y estan elevados en pacientes
con hipertrigliceridemia . (24)

La detecci6n de patologia ateroscler6tica en esta-
dios tempranos, a traves de metodos no invasivos
de diagn6stico por imagenes, brinda un beneficio cll-
nico importante . Durante los ultimos anos hemos
avanzado significativamente en el entendimiento de
la biologia de la placa de ateroma . (25) El tipo de
placa (composici6n) mas que su tamano (severidad
de estenosis) emergi6 como el determinante mas
importante para el desarrollo de los sindromes trom-
b6ticos agudos a nivel coronario . (26, 27)

Concluimos que el estado de intolerancia grasa o
hiperlipemia PP y sus alteraciones metab6licas y
hemostaticas asociadas podrian ser un blanco im-
portante para las estrategias diagnosticas y terapeu-
ticas cuando se realizan programas medicos de pre-
vencion primaria y secundaria de enfermedades car-
diovasculares .

SUMMARY

PRECLINICAL CAROTID AND FEMORAL
ATHEROSCLEROSIS IN HEALTHY SUBJECTS:
ITS RELATION TO POSTPRANDIAL LIPEMIA,
FIBRINOLYSIS AND INSULIN SENSITIVITY

With the objective to find and validate simple
methods for early stages of atherosclerosis and
atherotrombotic risk, we studied 30 apparently
healthy subjects, both sex, aged 31-60, normolipi-
demic, non-obese, non-smokers. According to fast-
ing triglyceride (f-TG) levels were classed in group
1 : TG between 150-200 mg/dl and group 2: TG less
than 150 mg/dl . After a 12 hours overnight fasting,
lipidic profile, glucose, insulin, fibrinogen, PAI-1
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Variables R. Spearman Nivel p

TG-AUC y espesor carotideo 0,43 0,02
t-PA ag basal y espesor carotideo 0,41 0,03
TC y espesor carotideo 0,39 0,03
t-PA ag basal y espesor temporal 0,41 0,03
t-PA ag basal y espesor de bifurcacion femoral 0,61 0,0006
TC y espesor de bifurcacion femoral 0,42 0,02
TAS y presencia de placas 0,45 0,01
T-PA ag basal y presencia de placas 0,39 0,04

R. Spearman : Rango de correlaciones .
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antigen (ag), t-PA ag levels and insulin sensitivity
were evaluated . After a standarized load meal, post-
prandial (PP) TG, PAI-1 ag, t-PA ag levels, glucose
oral tolerance and blood pressure levels were stud-
ied. Intima-media thickness (IMT) arterial wall and
eventual plaque presence were studied by B-mode
ultrasound in both: carotid and femoral beds .
Group 1 showed significantly higher triglyceride
area under the curve (TG-AUC), lower insulin sen-
sitivity and significantly higher PAI-1 ag and t-PA
ag fasting levels . PAI-1 ag showed significative cor-
relation with glucose/insulin ratio and diastolic
blood pressure. In group 1 we observed higher IMT
in carotid and femoral beds; furthermore the rate
of plaque presence was 3 to 1 as compared to group
2. The results suggests that healthy subjects with
TG > 150 mg/dl can develope a silent atherotrom-
botic syndrome performed by higher PP lipemia,
lower insulin sensitivity, procoagulating state and
carotid and/or femoral atherosclerosis ; the identi-
fication of fat intolerance or PP hyperlipemia
(closely associated to different metabolic and
haemostatic disorders) and arterial B-mode ultra-
sound, contributes as important tools to the diag-
nostic in early stages of atherosclerosis .

Key words Triglycerides - Insulin sensitivity - PAI-1 ag -
t-PA ag - Postprandial - Atherosclerosis
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