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La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se asocia con un desarrollo acelerado de
enfermedad aterosclerética, responsable de la mayoria de sus complica-
ciones cardiovasculares. La calcificacion de la aorta abdominal (CAA) ha
sido propuesta como marcador de riesgo cardiovascular. El objetivo del
estudio fue describir el perfil clinico y terapéutico de pacientes con DM2 y
evaluar la asociacion entre CAA y complicaciones macrovasculares. Ma-
teriales y métodos: estudio observacional transversal en 209 pacientes
con DM2. Se registraron variables demograficas, clinicas y bioquimicas,
y se documentaron complicaciones microvasculaes y macrovasculares.
La CAA se valoré en 118 radiografias interpretables mediante el indice de
Kauppila. La asociacién entre CAA y cardiopatia isquémica (Cl) se analizé
por regresion logistica (modelo ajustado por edad y andlisis parsimonioso).
Resultados: 56% fueron mujeres; mediana de edad 62 afos y de evolu-
cién de DM2 8 afios; hemoglobina glucosilada (HbA, ) 7,1%. Las compli-
caciones macrovasculares ocurrieron en 16,7%: (Cl) 9,6%, cerebrovas-
cular 2,9% vy arterial periférica 6,2%. La CAA estuvo presente en 30,5%
y se asocié con mayor frecuencia de Cl (66,7% vs. 26,4%; p=0,004). En
el modelo ajustado por edad, la CAA mostrd una tendencia a la asocia-
cion con CI (OR 3,44; IC 95%: 0,883-13,40; p=0,075). En el modelo parsi-
monioso, la CAA permanecié como predictor independiente (OR 5,25; IC
95%: 1,42-19,40; p=0,0128). Desempefio del modelo: area bajo la curva
(AUC) 0,81 (IC 95%: 0,71-0,91), buena calibracion (Hosmer-Lemeshow
p=0,246) y Brier 0,081. Discusion: en DM2, la CAA se relacioné con mayor
probabilidad de Cl y podria actuar como marcador de riesgo cardiovas-
cular subclinico de facil acceso. Se requieren estudios prospectivos para
confirmar causalidad y utilidad pronéstica.
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Type 2 diabetes mellitus (T2DM) is associated with an accelerated
development of atherosclerotic vascular disease, which accounts for most
of its cardiovascular complications. Abdominal aortic calcification (AAC)
has been proposed as a marker of cardiovascular risk. The aim of this
study was to describe the clinical and therapeutic profile of patients with
T2DM and to evaluate the association between AAC and macrovascular
complications. Materials and methods: Cross-sectional observational
study of 209 adults with T2DM. Demographic, clinical, and biochemical
variables were recorded, and micro- and macrovascular complications
were documented. AAC was assessed on 118 interpretable lateral
lumbar spine radiographs using the Kauppila score. The association
between AAC and ischemic heart disease (IHD) was analyzed with logistic
regression (age-adjusted model and parsimonious model). Results:
Women comprised 56% of the cohort; median age was 62 years, T2DM
duration 8 years, and median HbA1c 7.1%. Macrovascular complications
occurred in 16.7%: IHD 9.6%, cerebrovascular disease 2.9%, and
peripheral arterial disease 6.2%. AAC was present in 30.5% and was
more frequent among those with IHD (66.7% vs. 26.4%; p=0.004). In the
age-adjusted model, AAC showed a trend toward association with IHD
(OR 3.44; 95% CI 0.883-13.40; p=0.075). In the parsimonious model,
AAC remained an independent predictor (OR 5.25; 95% CI 1.42-19.40;
p=0.0128). Model performance: AUC 0.81 (95% CI 0.71-0.91), good
calibration (Hosmer-Lemeshow p=0.246), and Brier score 0.081.
Discussion: In T2DM, AAC was associated with a higher probability of
IHD and may serve as an accessible marker of subclinical cardiovascular
risk. Prospective studies are warranted to confirm causality and define
its prognostic utility.

INTRODUCCION

cién endotelial y fendbmenos de mineraliza-

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se asocia
con un envejecimiento vascular acelerado y
una alta prevalencia de enfermedad ateros-
clerética, que constituye la principal causa
de morbimortalidad en estos pacientes [1-3].
Entre las alteraciones vasculares estructu-
rales, la calcificacidén de la aorta abdominal
(CAA) se reconoce como un marcador tem-
prano y potente de enfermedad cardiovascu-
lar (ECV) subclinica [4]. Este proceso refleja
la interaccion de inflamacion crénica, disfun-

cién vascular mediados por células muscu-
lares lisas, los cuales conducen a la pérdida
de la elasticidad arterial y al aumento de la
rigidez vascular [5,6].

Los primeros estudios que exploraron
esta relacion datan de fines de los afios
80. Siitonen et al. demostraron que los pa-
cientes con diabetes no insulinodependien-
te presentaban una mayor frecuencia de
calcificaciones adrticas en comparacion
con sujetos no diabéticos, particularmente
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a la altura de la aorta abdominal [7]. Pos-
teriormente, Niskanen et al. confirmaron
estos hallazgos en un estudio prospectivo
de cinco afios, evidenciando una mayor in-
cidencia de calcificacién adrtica e iliofemoral
en individuos con DM2 recién diagnosticada,
especialmente en mujeres, y su asociacion
con claudicacién intermitente durante el se-
guimiento [8].

Algunas revisiones mas recientes sostienen
que la DM2 se relaciona tanto con la calcifi-
cacion de tipo intimal (aterosclerética) como
con la calcificacion medial, y que la CAA se
presenta con mayor frecuencia y extension en
personas con diabetes, aun tras ajustar por
factores de riesgo tradicionales como hiper-
tension y dislipidemia [9,10]. Asimismo, una
mayor gravedad de CAA se asocia con un
incremento significativo de eventos cardio-
vasculares mayores —infarto de miocardio, ac-
cidente cerebrovascular y muerte cardiovas-
cular-, reforzando su valor como marcador
pronostico independiente [11].

En este contexto, la evaluacion radiogra-
fica de la CAA, una herramienta sencilla,
accesible y reproducible, representa una
oportunidad para la deteccién temprana de
enfermedad vascular subclinica en pacientes
con DM2, potencialmente util para optimizar
la estratificacion del riesgo y las estrategias
terapéuticas. Este estudio describié las ca-
racteristicas clinicas y terapéuticas de una
cohorte con DM2 y evalué la asociaciéon en-
tre CAA y cardiopatia isquémica (Cl); de for-
ma secundaria, explord su relacién con otras
complicaciones macrovasculares.

MATERIALES Y METODOS
Disefio del estudio y poblacion

Se realiz6 un estudio observacional, trans-
versal y analitico, como parte de un proyecto
de investigacion aprobado por el Comité de
Etica Institucional. Se incluyeron pacientes
mayores de 18 afos con diagnostico confir-
mado de DM2, quienes otorgaron su consen-
timiento informado por escrito. Del total de
209 pacientes con DM2 incluidos en la base,
118 contaban con radiografia de columna

lumbar adecuada para la evaluacién de CAA,
constituyendo la muestra final de analisis.

Recoleccion de datos

Se recopilaron datos demograficos, clinicos
y bioquimicos mediante entrevistas estructu-
radas, revision de historias clinicas y andlisis
de laboratorio. Las variables registradas inclu-
yeron edad, sexo, duracién de la DM2, tipo y
numero de agentes hipoglucemiantes utiliza-
dos (antidiabéticos orales e insulina) y niveles
de hemoglobina glucosilada (HbA, ).

También se documentaron las complica-
ciones microvasculares —retinopatia diabéti-
ca, nefropatia y neuropatia periférica- y las
complicaciones macrovasculares, que com-
prendieron cardiopatia isquémica, enferme-
dad cerebrovascular y enfermedad arterial
periférica.

Evaluacion de la calcificacion adrtica abdo-
minal

En un subgrupo de 118 pacientes se eva-
lué la presencia de CAA mediante radiografia
lateral de columna lumbar. La cuantificacion
se realizé utilizando el indice de Kauppila,
que puntla la extension de la calcificacién
en los segmentos adrticos adyacentes a las
vértebras L1-L4, con valores totales entre 0
y 24 puntos [12]. Los estudios fueron inter-
pretados por observadores experimentados,
enmascarados respecto de las variables cli-
nicas.

Analisis estadistico

El analisis estadistico se realizd descri-
biendo las variables continuas como media-
na y rango intercuartilico (RIC) y las catego-
ricas como frecuencias y porcentajes. Las
comparaciones entre grupos se efectuaron
con la prueba de Mann-Whitney para varia-
bles continuas y con chi-cuadrado; cuan-
do las frecuencias esperadas fueron <5, se
aplico la prueba exacta de Fisher. El desen-
lace primario fue la cardiopatia isquémica y
la exposicion principal la CAA, evaluada en
radiografias lumbares mediante el indice de
Kauppila y modelada de forma dicotomica
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(presente/ausente). Se ajustd una regresion
logistica binaria con CAA como predictor y
se consideraron edad y afios de diabetes
como covariables a priori; adicionalmente
se explordé un modelo parsimonioso por eli-
minacion hacia atras (criterio de Wald) como
analisis de sensibilidad. Los resultados se
expresaron como odds ratio (OR) con inter-
valos de confianza del 95% (IC 95%) y valo-
res de p bilaterales, estableciendo significa-
cién en p<0,05. El rendimiento del modelo se
evalué mediante el area bajo la curva ROC
(AUC) con IC 95% calculado por el método
de Delong, la calibracion con la prueba de
Hosmer-Lemeshow, el puntaje Brier (Brier
score) y la curva de calibracién (intercepto y
pendiente), asi como el pseudo-R2 de Nage-
Ikerke para varianza explicada. La colineali-
dad entre predictores se verificd con el factor
de inflacion de la varianza (VIF). Todos los
analisis se efectuaron con R versién 4.3.0® (R
Foundation for Statistical Computing, Viena,
Austria) utilizando, segun correspondiera, los
paquetes stats, pROC, DescTools, Resource
Selection, rms, car y ggplot2. Dado que la
CAA solo pudo evaluarse en pacientes con
radiografia interpretable, los analisis que in-
volucraron esta variable se realizaron con un
enfoque de casos completos (n=118).

RESULTADOS
Caracteristicas generales de la poblacion

Se incluyeron 209 pacientes con diagnés-
tico de DM2, de los cuales el 55,9% eran mu-

jeres. La mediana de edad fue de 62 anos
(RIC 56-67) y el tiempo de evolucién de la
enfermedad de 8 afos (RIC 1-15). La media-
na de HbA,_ fue 7,1% (RIC 6,4-8,2), con un
69,1% de pacientes que presentaban valores
>6,5%. El 87,1% se encontraba bajo trata-
miento con antidiabéticos orales (ADO) y el
28,2% recibia insulina. El farmaco mas uti-
lizado fue metformina (83,3%), seguido de
inhibidores de dipeptidil peptidasa-4 (DDP-4)
(30,1%) y sulfonilureas (20,1%). Solo el 1,9%
de los pacientes utilizaba pioglitazona, y el
7,2%, inhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2 (iISGLT2) (Tabla 1).

Los pacientes tratados con insulina tuvie-
ron una mayor duracion de DM2 (15 afos; RIC
8-20 vs. 5 afos; RIC 2-10; p<0,0001) y una
HbAXc superior (7.9% vs. 6.8%; p<0,0001).

Complicaciones microvasculares y macro-
vasculares

El 23,6% de los pacientes presenté com-
plicaciones microvasculares, incluyendo reti-
nopatia diabética (8,7 %), nefropatia (9,1%) y
neuropatia periférica (10,1%). Los pacientes
con microangiopatia mostraron niveles mas
altos de HbA, (7,6% vs. 7,0%; p=0,0375).
Las complicaciones macrovasculares se
registraron en el 16,7% de los pacientes,
correspondiendo a cardiopatia isquémica
(9,6%), enfermedad arterial periférica (6,2%)
y enfermedad cerebrovascular (2,9%). Los
afos de evolucién de la DM2 fueron signifi-
cativamente mayores en quienes presentaron

Tabla 1. Distribucion del tratamiento hipoglucemiante en la cohorte total

Tratamiento hipoglucemiante

Frecuencia (n) Porcentaje (%)

Sin tratamiento farmacologico
1 ADO
2 ADO
3 ADO
4 ADO
Monoterapia con insulina
ADO + insulina

10 48
71 34,0
48 23,0
18 8,6
3 1,4
14 67
45 21,5

Abreviaturas: ADO, antidiabéticos orales.
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complicaciones macrovasculares: 13 afios
(RIC 8-20) vs. 6 afios (RIC 2,5-14) en quienes
no (p=0,0013). La mediana de HbA, _no difirio
entre quienes presentaron ECV y quienes no:
7,55% (RIC 6,28-8,28) vs, 6,80% (RIC 6,20-
8,00), respectivamente (p=0,43). Los pacien-
tes con cardiopatia isquémica presentaron
una mayor edad (65 afios; RIC 62,8-67) en
comparaciéon con aquellos sin esta condicién
(61 anos; RIC 55-67), diferencia que resulté
estadisticamente significativa (p=0,03). La
duracién de la DM2 fue significativamente
mayor en quienes presentaron cardiopatia
isquémica: 15 afos (RIC 7,5-20,0) vs. 7 afios
(RIC 3,0-14,25) en quienes no la presentaron
(p=0,036).

Calcificacion de aorta abdominal

De las 132 radiografias de columna lumbar
obtenidas, 118 fueron técnicamente evalua-
bles y constituyeron la cohorte analitica. En
este subgrupo, 36 pacientes (30,5%) pre-
sentaron CAA, con una mediana del indice
de Kauppila de 8 puntos (RIC 4-12,25). Los
pacientes con CAA fueron mayores (65 afos;
RIC 63-68) que aquellos sin CAA (59 afos;
RIC 51,25-65,75), diferencia estadisticamen-
te significativa (p=0,0002). La duracién de la
DM2 fue mayor en quienes presentaron CAA
que en quienes no [10 afos (RIC 5,0-20,0)
vs. 6,0 afos (RIC 2,25-14,0); p=0,0246]. Las
complicaciones macrovasculares se obser-
varon en el 47,6% de los pacientes con CAA
(p=0,06), con una prevalencia significativa-
mente mayor de cardiopatia isquémica res-
pecto de aquellos sin CAA (66,7 % vs. 26,4%;
p=0,004).

No se encontraron diferencias en los nive-
les de 25(0OH)D, calcemia, fosfatemia, fosfa-
tasa alcalina ni en el producto calcio-fésforo
entre los pacientes con CAA vy sin ella. La
HbA,_no mostro diferencias segun la presen-
cia de calcificacion.

Modelizacion logistica de predictores de car-
diopatia isquémica

En la regresion logistica con cardiopatia is-
quémica como desenlace, la CAA mostré una

asociacion positiva que se atenué al ajustar
por edad (modelo completo —-CAA, afos de
DM2 y edad-: OR 3,14; IC 95%: 0,79-12,40;
p=0,103; modelo ajustado por edad: OR
3,44; IC 95%: 0,883-13,40; p=0,075). Ni los
afios de DM2 ni la edad alcanzaron significa-
cion estadistica (p=0,285 y p=0,083, respec-
tivamente). En un modelo parsimonioso (se-
leccién por pasos), la CAA permanecié como
Unico predictor y mostré una asociacion
significativa (OR 5,25; IC 95%: 1,42-19,40;
p=0,0128). Dada la plausibilidad biolégica de
la edad como confusor, se presenta el mo-
delo ajustado por edad como principal y el
parsimonioso como andlisis de sensibilidad.
La capacidad discriminativa fue buena: AUC
(C-statistic)= 0,81 (Figura 1). La calibracién
fue adecuada: Hosmer-Lemeshow %2=10,29
(91=8), p=0,246; Brier=0,081; curva de ca-
libracién con intercepto=0 y pendientex1
(Eavg=0,027). La varianza explicada (R2 de
Nagelkerke) fue 0,195. No se evidencié co-
linealidad relevante (VIF: CAA 1,06; afios de
DM2 1,01; edad 1,05) (Tabla 2).

DISCUSION

En nuestra cohorte, la CAA detectada en la
radiografia lateral lumbar fue un hallazgo fre-
cuente y se vincul6é de forma consistente con
mayor probabilidad de cardiopatia isquémica.
Mas alla de su sencillez y bajo costo, la CAA se
comporté como una “huella” de dafo vascu-
lar acumulado: aparecié con mayor frecuencia
en personas de mayor edad y con mas afios
de diabetes. Este patrdn, en linea con la fi-
siopatologia de la mineralizacién vascular en
la DM2, sugiere que incorporar la evaluacion
de CAA podria facilitar la deteccion de riesgo
cardiovascular subclinico y la priorizacién de
intervenciones cardioprotectoras en la practi-
ca cotidiana.

Nuestros resultados amplian observacio-
nes historicas y revisiones contemporaneas.
Ya en las décadas de 1980-1990, Siitonen
et al. y Niskanen et al. documentaron mayor
frecuencia de calcificacion aodrtica en diabe-
tes y su relacién con claudicacién y eventos
cerebrovasculares en el seguimiento [7,8].
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Figura 1. Curva ROC del modelo para cardiopatia isquémica. Curva ROC del modelo de regresion logis-
tica para predecir cardiopatia isquémica en pacientes con DM2. El area bajo la curva (AUC) fue 0,808 (IC
95%: 0,707-0,909), lo que indica buena capacidad discriminativa. La linea continua muestra la sensibili-
dad frente a 1-especificidad para todos los puntos de corte; la linea diagonal representa la clasificacion
aleatoria (AUC=0,5).

Tabla 2. Asociacion entre calcificacion de aorta abdominal (CAA) y cardiopatia isquémica en pacientes
con DM2

Modelo Predictor OR IC 95% P
CAA (si vs. no) 3,14 0,79-12,40 0,103
Afos de DM2 (por afio) 1,04 0,97-1,12 0,285

Completo (CAA +
afos + edad)

Edad (por afio) 1,08 0,98-1,19 0,107
) CAA (si vs. no) 3,44 0,883-13,40 0,075
Ajustado por edad .
Edad (por afo) 1,08 0,989-1,19 0,083
Parsimonioso CAA (si vs. no) 5,25 1,42-19,40 0,0128

Modelos de regresion logistica. Desenlace: cardiopatia isquémica (1= presente; O=ausente). Predictores: CAA (si vs.
no); Edad y afios de DM2 modelados por incremento de 1 afio. Muestras: modelo completo y ajustado por edad cal-
culados en n=118 pacientes con radiografia evaluable. Modelo “ajustado por edad” incluye CAA y edad; modelo “par-
simonioso” proviene de seleccion por pasos (criterio Wald) y retuvo solo CAA. Métricas del modelo ajustado por edad:
AUC=0,81; R2 de Nagelkerke=0,195; Brier=0,081; Hosmer-Lemeshow %2=10,29 (gl=8), p=0,246. Abreviaturas: DM2,
diabetes mellitus tipo 2; OR, odds ratio; IC 95%, intervalo de confianza del 95%. Valores en negrita indican p<0,05.
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Algunas revisiones recientes sostienen que
la DM2 se asocia tanto a calcificacién intimal
(aterosclerética) como medial y que la CAA es
mas prevalente y extensa en diabetes aun tras
ajustar por factores de riesgo clasicos [9,10].
Asimismo, una mayor carga de CAA se ha
vinculado con eventos cardiovasculares ma-
yores y mortalidad, apoyando su valor como
marcador prondstico independiente [11]. En
el Framingham Heart Study, la CAA se aso-
cié de manera independiente con enferme-
dad coronaria y cerebrovascular, incluso tras
ajustar por factores de riesgo tradicionales
[13]. De forma concordante, un metanalisis
reciente confirmé que la CAA predice even-
tos cardiovasculares y mortalidad tanto en
poblacion general como en grupos con co-
morbilidades cronicas [14]. En personas con
diabetes, Echouffo-Tcheugui et al. mostraron
que la DM2 se vincula con mayor extension
de calcificacién arterial y mayor riesgo car-
diovascular, subrayando el valor de evaluar
la calcificacion en distintos lechos vasculares
[10]. Asimismo, Reaven y Sacks describieron
que la calcificacion coronaria y la aértica ab-
dominal se asocian de manera independiente
con ECV en DM2, reforzando el papel de la
CAA como marcador de riesgo clinicamente
relevante en esta poblacién [15]. En nuestra
cohorte, la asociacion de mayor magnitud se
observé con cardiopatia isquémica, en sinto-
nia con esos antecedentes.

En esta cohorte de personas con DM2
atendidas en un unico centro, la CAA —cuan-
tificada por indice de Kauppila en radiografia
lumbar- fue frecuente (30,5%) y se asoci6 con
mayor probabilidad de cardiopatia isquémi-
ca. La magnitud de la asociacién fue robusta
en el andlisis bivariado y se mantuvo como
tendencia tras ajustar por edad (OR 3,44; IC
95%: 0,883-13,40), alcanzando significacion
en el modelo parsimonioso (OR 5,25; IC 95%:
1,42-19,40). El modelo mostré buena discri-
minacién (AUC 0,81) y adecuada calibracion,
lo que sugiere que, aun en un disefio trans-
versal y con un conjunto acotado de covaria-
bles, la sefial prondstica de la CAA sobre la
cardiopatia isquémica es consistente. Ade-

mas, la CAA se observé en sujetos de mayor
edad y con mayor duracion de la diabetes, lo
que concuerda con su condicién de marcador
acumulativo de dafio vascular.

La CAA refleja la interaccion de inflamacion
crénica, disfuncion endotelial y transdiferen-
ciacién osteogénica de las células muscula-
res lisas, procesos favorecidos por hiperglu-
cemia mantenida, estrés oxidativo, produc-
tos de glicacion avanzada y alteraciones del
metabolismo fosfocalcico [5,6]. Esto conlleva
rigidez arterial y mayor carga hemodinamica,
facilitando la isquemia miocardica incluso sin
estenosis coronaria critica. Que en nuestro
estudio la HbA,  no se asocie con CAA/ECV
probablemente obedezca al disefio transver-
sal (una “foto” del control glucémico) y a que
la mineralizacion vascular integra exposicio-
nes prolongadas (duracion de DM2, edad) y
otros determinantes (presion arterial, lipidos,
tabaquismo, funcién renal) no completamente
capturados en el modelo.

La evaluacién de CAA mediante radiogra-
fia lateral lumbar —prueba econdémica, de baja
dosis de radiacion y ampliamente disponible—
podria aportar valor a la estratificacion de
riesgo en DM2, identificando pacientes con
riesgo subclinico elevado que se beneficia-
rian de optimizacion intensiva del tratamiento
(control lipidico y tensional, abandono de ta-
baco, eleccién de farmacos cardioprotectores
como iISGLT2 o agonistas del péptido similar
al glucagén tipo 1 vy, eventualmente, aspiri-
na en prevencion primaria segun el perfil de
riesgo) [12]. El buen desempefio del modelo
sugiere que la CAA podria integrarse a mo-
delos de prediccion existentes, aunque esto
requiere validacion.

Entre las fortalezas se destacan el uso de
un método estandarizado (indice de Kauppila)
y la evaluacion formal del desempefio del mo-
delo (discriminacién, calibracion y R2). Aunque
la tomografia computada permite cuantificar
con mayor sensibilidad la carga ateroscler6-
tica, la radiografia lateral ofrece ventajas de
costo y acceso, especialmente en entornos
con recursos limitados [16]. Las principales
limitaciones incluyen el disefio transversal (no
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permite inferir causalidad ni temporalidad), el
analisis de casos completos para CAA (118
radiografias evaluables), con potencial sesgo
de seleccion, y el tamafio muestral limitado
del desenlace de cardiopatia isquémica, refle-
jado en intervalos de confianza amplios y va-
lores de p cercanos al umbral. Ademas, no se
ajusté por todos los potenciales confusores
(por ejemplo, tabaquismo, perfil lipidico de-
tallado, funcién renal, actividad fisica), por lo
que no puede descartarse confusién residual.

Se requieren estudios prospectivos que
evallen el valor predictivo agregado de la CAA
sobre escalas tradicionales de riesgo de ECV
aterosclerotica (atherosclerotic cardiovascular
disease, ASCVD) mediante métricas de reclasi-
ficaciébn —-mejora neta de reclasificacion y me-
jora de discriminacion integrada— y analisis de
curva de decision, asi como su evolucion tem-
poral y respuesta a intervenciones (control in-
tensivo de presiodn arterial y lipidos, y farmacos
antidiabéticos con beneficio cardiovascular).
Serd util comparar CAA con otras medidas de
calcificacién (puntuacién coronaria por tomo-
grafia computada) y explorar subgrupos (edad,
sexo, funcion renal). Los ensayos pragmaticos
podrian testar estrategias de cribado de CAA
para guiar la intensidad terapéutica.

A modo de conclusién, en personas con
DM2, la CAA detectada por radiografia lum-
bar se asocié con mayor probabilidad de car-
diopatia isquémica y mostré buen desempe-
Ao discriminativo, apoyando su papel como
marcador de riesgo cardiovascular subclini-
co de facil acceso. Aunque la edad atenud
la asociacion en el modelo ajustado, la sefal
se mantuvo y fue significativa en el analisis
parsimonioso. La validacién prospectiva y la
evaluacion de su impacto clinico seran claves
para su adopcion rutinaria.
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