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I.1. Definición 

El primer caso de Mieloma Múltiple (MM) se notificó en 

Londres por Samuel Solly en 1844, antes de la descripción de 

las leucemias, con el caso de Sarah Newbury, de 39 años; 

entre 1845 y 1889 se presentaron varios casos similares, 

acuñándose el término en 1872 por von Rustizky. En el 1900, 

Wright identificó la invasión medular del MM; la primera serie 

de casos de MM se publicó en 1928, aunque se han datado 

casos en indígenas americanos en el S. II d. C., datados por 

Morse en 1974 al analizar tejidos momificados de estas tribus 

(Jaime-Pérez 2012). 

El MM es una neoplasia de células B maduras, enmarcada 

dentro de la clasificación de neoplasias linfoides de célula B 

madura e identificada como una gammapatía monoclonal 

(Swerdlow et  al. 2016), caracterizada por una acumulación 

incontrolada de células plasmáticas clonales en la médula ósea 

(MO), la producción de una inmunoglobulina monoclonal 

detectable en orina y/o suero que se conoce como componente 

M (Ojeda y García-Ruiz 2012) y la presencia de una disfunción 

orgánica descrita como CRAB (Calcium-Renal Insufficiency-

Anemia-Bone lesions, hipercalcemia, anemia, insuficiencia 

renal y lesiones osteolíticas) presente en el 74% de pacientes 

con MM sintomático (Talamo et al. 2010; Ojeda y García-Ruiz 

2012), entre otras manifestaciones (non-CRAB: neuropatía, 

síndrome de hiperviscosidad, amiloidosis concomiante,…) 

(Dispenzieri y Kyle 2005; Talamo et al. 2010; Malysz et al. 

2016).  



 3 

Como patología, desde el punto de vista clínico y molecular 

es muy heterogénea, hasta el punto de que en base a los 

últimos criterios diagnósticos (ver apartado I.3. Diagnóstico y 

monitorización, páginas 15 a 22) la definición se sigue 

declarando como imperfecta y se declara que existen dudas 

diagnósticas que sólo pueden resolverse con el seguimiento 

del paciente (Rajkumar et al. 2014). 

De acuerdo con la World Health Organization (WHO) 

Classification of Tumours y la nomenclatura de la International 

Classification of Disease for Oncology (ICD-O) en su versión 

3.2, se enmarca en el grupo de Tumores óseos y de tejidos 

blandos, con codificación topográfica del C40.X al C41.X. Sin 

embargo, se codifica topográficamente como C42.1 (haciendo 

referencia a que las células plasmáticas están en la MO, de 

acuerdo a la Regla E. Codificación topográfica para Leucemias) 

y morfológicamente como 9732/3 (Fritz et al. 2013; Jo y 

Fletcher 2014; Swerdlow SH, Campo, y Harris 2017).  

La investigación biológica ha experimentado en los últimos 

años un progreso exponencial, al amparo de la genómica y el 

descubrimiento de interacciones entre las células plasmáticas y 

la médula ósea, que dieron a luz un incremento en la definición 

del pronóstico y de la enfermedad, criterios de respuesta y una 

optimización de las vías terapéuticas y sensibilidad de 

procedimientos de detección temprana o residual (Flores-

Montero et al. 2017). Sin embargo, el MM continúa siendo 

incurable, sigue siendo una de las neoplasias hematológicas de 

peor pronóstico y una de las enfermedades con mayor impacto 
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negativo en la Calidad de Vida (CdV) (Allart-Vorelli et al. 2015). 

Los esfuerzos terapéuticos se centran en cómo cambiar su 

historia natural; existe también evidencia creciente sobre la 

posibilidad de cronificar la enfermedad (Barlogie et al. 2014; 

Turesson et al. 2018). 

I.2. Epidemiología 

En cuanto a los datos de incidencia, el MM representa 

globalmente sobre un 1 del total de neoplasias malignas, 

variable hasta el 1,5-2% según los países; por ejemplo, para 

EEUU el MM supone un 1,5-1,8% de los nuevos casos de 

cáncer y un 15% del total de neoplasias hematológicas 

diagnosticadas y durante 2018 se estima que se diagnosticaron 

30.770 nuevos casos (Batista, Birmann, y Epstein 2017; 

Mikhael et al. 2019), en España se calcula que supone sobre el 

10% (Ojeda y García-Ruiz 2012); según los datos del Global 

Cancer Observatory (GLOBOCAN) para 2018, se registraron 

159.985 casos (0,9% del total de nuevos casos de cáncer para 

este año, 18.078.957) y 106.105 muertes (un 1,1% del total) 

(Bray et al. 2018). Para 2012, las estadísticas globales 

indicaron una incidencia variable según el desarrollo de áreas y 

sexo, como puede verse en la Tabla 1; destaca que la 

incidencia es mucho más elevada en países desarrollados, con 

también una menor mortalidad con respecto a los países en 

vías de desarrollo, probablemente relacionado con un mejor 

acceso a sistemas de detección y tratamiento; este hecho no 

es único del MM, sino generalizado en todas las patologías 
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oncológicas: mayor incidencia de cáncer, pero menor 

mortalidad (Torre et al. 2015). 

Tabla 1. Incidencia de Mieloma Múltiple (Fuente: Torre et al. 2015) 

Incidencia 
Países desarrollados Países en desarrollo 

Hombres Mujeres Hombres Mujeres 

Incidencia 
(por cada 
100.000 

habitantes) 

3,3 2,2 1,0 0,7 

Mortalidad 
(por cada 
100.000 

habitantes) 

1,8 1,2 0,8 0,6 

Utilizando la herramienta Cancer Tomorrow de la 

International Agency for Research on Cancer (IARC), se augura 

un incremento estimado de esta patología de hasta 114.015 

personas más que en 2018, hasta 274.000 casos; este 

incremento también se establecería para la mortalidad, de 

106.105 registrados en 2018, hasta 189.710 en 2040; estos 

datos pueden observarse en las Figuras 1 y 2.  

Figura 1. Estimación del número de casos de Mieloma Múltiple en 

2018 (azul) y el incremento esperado para 2040 (rojo), para ambos 

sexos, estimaciones globales y en cualquier edad. Fuente: 

https://gco.iarc.fr/tomorrow/home 

https://gco.iarc.fr/tomorrow/home
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Figura 2. Estimación del número de fallecimientos de Mieloma 

Múltiple en 2018 (azul) y el incremento esperado para 2040 (rojo), 

para ambos sexos, estimaciones globales y en cualquier edad. 

Fuente: https://gco.iarc.fr/tomorrow/home 

Utilizando la misma herramienta, para España en 2018 se 

registraron 3.261 casos; se espera que en 2040 se 

diagnostiquen 4.714 casos. Respecto a mortalidad, se 

registraron 2.114 casos en 2018, y se espera que esta cifra 

aumente hasta 3.249 en 2040; este incremento puede 

observarse en las Figuras 3 y 4. 

Figura 3. Estimación del número de casos de Mieloma Múltiple en 

2018 (azul) y el incremento esperado para 2040 (rojo), para ambos 

sexos, estimaciones para España y en cualquier edad. Fuente: 

https://gco.iarc.fr/tomorrow/home 

https://gco.iarc.fr/tomorrow/home
https://gco.iarc.fr/tomorrow/home
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Figura 4. Estimación del número de fallecimientos de Mieloma 

Múltiple en 2018 (azul) y el incremento esperado para 2040 (rojo), 

para ambos sexos, estimaciones para España y en cualquier edad. 

Fuente: https://gco.iarc.fr/tomorrow/home 

Sobre el pronóstico, según los resultados del European 

Cancer Registry-5 (EUROCARE-5), en Europa el MM se trata 

de una de las neoplasias malignas de peor pronóstico, 

independientemente del país y la edad, en la horquilla 

poblacional seguida entre 1999 y 2007, con menos de un 40% 

de supervivencia a 5 años (De Angelis et al. 2014); datos más 

recientes señalan una supervivencia a 5 años creciente, entre 

un 50% para pacientes entre los 65 y 70 años y un 60% en 

pacientes menores de 65 años (Turesson et al. 2018). 

Concretamente y como ejemplo del primer país que empezó a 

registrar estos datos en MM, en Reino Unido la supervivencia a 

cinco años ha pasado de un 19,9-21,8% en 1991-1995, hasta 

42,2% en 2005-2009; y respecto a la supervivencia a 10 años, 

de un 8,9-9,9% en 1991-1995, hasta un 36,6% en hombres y 

28,1% en mujeres (Snowden et al. 2017). 

En Estados Unidos (EEUU), el MM es la segunda neoplasia 

maligna más común, representando el 1,4% de todos los 

https://gco.iarc.fr/tomorrow/home
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nuevos cánceres y siendo el doble de común en el grupo étnico 

afroamericano, afectando especialmente a la población entre 

los 64 y 84 años; se calcula que entre 2032 y 2034 se 

diagnosticarán 18.500 casos nuevos por año en hombres y 

13.700 en mujeres (Rosenberg, Barker, y Anderson 2015). 

Además de la estimación indicada páginas atrás, sobre los 

30.770 nuevos casos de MM en EEUU, se conoce que 

fallecieron 12.770 personas por esta enfermedad, suponiendo 

un 2,1% de todas las muertes en este país por cáncer (Mikhael 

et al. 2019). 

En España se tienen pocos datos de toda la población de 

MM, existiendo de cohortes muy seleccionadas destinadas a 

ensayos clínicos; sin embargo, ante 582 pacientes de nuevo 

diagnóstico entre 1985 y 2014 se observa una mejoría 

progresiva de la supervivencia a 50 meses, especialmente en 

pacientes de menos de 65 años (Ríos-Tamayo et al. 2015). En 

países del entorno de España la supervivencia a cinco años es 

similar, como en Italia con un 50,9% a cinco años para 

pacientes menores a 75 años (Pozzi et al. 2013) o en Grecia, 

con un 54% (Dimopoulos et al. 2014). 

En cualquier caso, todas las tendencias concluyen que la 

incidencia de esta patología está en aumento, con una 

supervivencia cada vez mayor a largo plazo y cada vez será 

más común en pacientes más mayores (Turesson et al. 2018); 

sin embargo, dada la exclusión habitual de pacientes con 

comorbilidades en ensayos clínicos, el MM tiene esta dificultad 

añadida en la generalización de los datos de supervivencia 



 9 

según escalas terapéuticas o tratamientos, en tanto que se 

encuentran más comorbilidades en población más mayor 

(Bullwinkle et al. 2016; Gregersen et al. 2017; Turesson et al. 

2018). 

Junto al diagnóstico, destaca la prevalencia de algunas 

comorbilidades. Actualmente, no se conoce si podrían ser 

mayores que en población general, pero sí que suponen un 

impacto inversamente proporcional en la supervivencia (Kim 

et al. 2014; Gregersen et al. 2017). En España, los datos 

recogidos indican que en los pacientes de nuevo diagnóstico 

un 44,9% presentaba hipertensión y 32,3% obesidad (definida 

como un Índice de Masa Corporal (IMC) mayor de 30 kg/m2) 

(Ríos-Tamayo et al. 2015); un estudio danés encontró 

comorbilidades en el 42,3% de pacientes con MM y un 40,9% 

en pacientes sin MM; sin embargo, también se destaca que 

pacientes con cualquier comorbilidad tienen un riesgo de 

mortalidad mayor que los que no tienen ninguna comorbilidad 

(Gregersen et al. 2017); estos datos son similares a los 

recogidos por Mohammadi et al (2015) en un estudio sueco, 

donde la comorbilidad al diagnóstico se asoció a un incremento 

de muerte por cualquier causa, comparados con los pacientes 

sin ninguna comorbilidad al diagnóstico, tales como 

enfermedad renal, problemas cerebrovasculares y 

cardiovasculares, entre otras patología. Un estudio koreano 

(Kim et al. 2014) señala la Diabetes Mellitus Tipo II como la 

comorbilidad más encontrada al diagnóstico (presente en el 

18,9% de los pacientes, de un conjunto de 127), así como la 
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comorbilidad como predictor negativo de supervivencia en 

pacientes mayores (más de 71 años). 

En grandes ensayos observacionales, como el Malmö Diet 

and Cancer Study que se sigue a población desde 1991-1996, 

se ha observado que un IMC aumentado se ha relacionado con 

el desarrollo de hematoplasias malignas; concretamente, 

durante el seguimiento medio de 27.557 personas, 564 

desarrollaron una, siendo la composición corporal más severa 

(exceso de masa grasa) la medición más asociada y 

encontrándose la asociación más fuerte para MM (Hagström 

et al. 2018). 

Por otro lado, estas comorbilidades también pueden ser 

predictores de menor supervivencia durante el tratamiento, 

tales como hipertensión y que el paciente sea fumador; 

especialmente en pacientes sometidos a Trasplante de Médula 

Ósea (TMO), incluso aunque la prevalencia sea la misma que 

en población general (Backs et al. 2019). 

En línea con lo anterior, precisamente algunos factores 

modificables se han identificado como factores de riesgo para 

padecer MM. Esta identificación podría promover maneras de 

fomentar la prevención de esta patología, pero también 

explorar vías de aumento de la supervivencia; por ejemplo, 

algunas comorbilidades suponen tanto un factor de riesgo 

como una peor supervivencia o menor calidad de vida; su 

tratamiento o consideración, podría modificar la patología una 
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vez constituida (Kim et al. 2014; Batista, Birmann, y Epstein 

2017; Gregersen et al. 2017; Backs et al. 2019). 

Se puede definir por tanto al paciente con MM como un 

paciente pluripatológico, y probablemente con patologías que 

deben ser tratables desde el aspecto nutricional. 

Algunos de estos factores de riego del MM, son: 

- Etnia. Parece ser un tipo de patología que afecta más a 

población africana o afroamericana, sin embargo el MM 

es una tendencia creciente en otras etnias, 

probablemente influenciado por el resto de factores de 

riesgo (Rosenberg, Barker, y Anderson 2015; Batista, 

Birmann, y Epstein 2017; DeSantis et al. 2019). Por 

ejemplo, en EEUU las etnias afroamericanas padecen 

ratios de incidencia superiores (15,1 por cada 100.000 

hombres y 11,2 por cada 100.000 mujeres) que en el 

resto de la población estadounidense cuyas raíces son 

europeas (7,5 por cada 100.000 hombres y 4,5 por cada 

100.000 mujeres) (Batista, Birmann, y Epstein 2017). 

- Edad. La mayoría de casos se diagnostican en adultos 

entre 65 y 74 casos, con una media de diagnóstico de 

69 años (Batista, Birmann, y Epstein 2017; Rosko et al. 

2019) 

- Masa Grasa. Tanto el exceso de tejido adiposo (Allegra 

et al. 2018; Bullwinkle et al. 2016; Marinac et al. 2019) 

como la obesidad entendida por un IMC superior a 30 

Kg/m2 (Wallin y Larsson 2011; Carson, Bates, y 
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Tomasson 2014; Colditz y Peterson 2018; Marinac et al. 

2018; Abar et al. 2019; Marinac et al. 2019) se han 

señalado como factores de riesgo del desarrollo de MM, 

tanto en estudios observacionales como en estudios 

serológicos donde se relacionan vías hormonales 

alteradas en la obesidad, importantes en la patogénesis 

del MM; también se ha señalado la obesidad como uno 

de los factores que podría provocar que una 

Gammapatía Monoclonal de Significado Incierto (GMSI 

o MGUS por sus siglas en inglés Monoclonal 

Gammapathy of undetermined significance)  se 

transformase en MM (Chang et al. 2017). Tanto es así, 

que la IARC en su revisión sobre los efectos del peso 

en el riesgo de cáncer incluye al MM como única 

neoplasia hematológica donde la obesidad supone un 

factor de riesgo muy establecido y se le supone como el 

factor de riesgo más modificable, tratable y prevenible 

(Colditz y Peterson 2018; Hagström et al. 2018; Marinac 

et al. 2019; Avgerinos et al. 2019), específicamente se 

establece un aumento del riesgo relativo para la 

obesidad sobre el riesgo de MM moderado (RR: 1,5 – 

2,99) (Avgerinos et al. 2019); actualmente, se debe 

seguir estudiando en esta dirección para conocer las 

consecuencias de la obesidad infantil, la relación entre 

la velocidad de ganancia de peso y masa grasa y el 

riesgo de cáncer; no sólo en MM, sino en las más de 

veinte localizaciones donde la IARC define que el riesgo 

de cáncer está relacionado con la obesidad. En esta 
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línea, se han encontrado resultados reveladores sobre 

la adiposidad general en jóvenes adultos y mayor riesgo 

de incremento en todos los tipos de cánceres 

hematológicos, señalando de nuevo el exceso de masa 

grasa corporal en su relación con muchos tipos de 

cáncer (Abar et al. 2019). 

- Susceptibilidad genética. Individuos con un familiar de 

primer grado con un diagnóstico de GMSI o MM, tienen 

un riesgo mayor del desarrollo de la patología (Vachon 

et al. 2009; Greenberg, Rajkumar, y Vachon 2012). 

- Actividad física y sedentarismo. Estos datos son más 

limitados, pero sugieren que la actividad física podría 

ser factor protector, mientras que el tiempo sentado y el 

sedentarismo podrían incrementar el riesgo de MM 

(Khan et al. 2006; Birmann et al. 2007; Hofmann et al. 

2013) 

- Dieta. Existen algunos datos poco concluyentes sobre 

el consumo de vitamina C y crucíferas y una menor 

incidencia de MM (Brown et al. 2001). En cualquier 

caso, una peor alimentación podría mediar un mayor 

exceso de masa grasa, muy relacionada con la 

incidencia de MM (Brown et al. 2001; Lwin et al. 2015; 

Lee et al. 2019). Una revisión sistemática parece indicar 

que los grupos que consumen más carne roja y lácteos 

podrían tener más riesgo, y el consumo de pescado 

disminuirlo (Caini et al. 2016), a raíz de datos 

publicados en el marco del estudio EPIC, que 

encuentran datos de asociación para el MM, pero no 
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significativos (Rohrmann et al. 2011), aunque existen 

estudios en todas las direcciones posibles a mayor 

consumo de lácteos: unos señalan mayor riesgo 

proporcional al consumo, otros riesgo inversamente 

proporcional y los hay con efecto nulo en otros; también 

para huevos (Brown et al. 2001). En un estudio 

prospectivo que incluyo dos cohortes con un total de 

2.792.257 años de seguimiento en global para 69.751 

mujeres y 47.232 hombres, se concluyó de manera 

firme que el carácter inflamatorio de la dieta o el 

potencial insulinémico podría estar involucrado en el 

desarrollo de MM (Lee et al. 2019). En cualquier caso, 

estos datos refuerzan las recomendaciones 

poblacionales actuales sobre reducir el consumo de 

carne roja, especialmente la procesada, y aumentar el 

de vegetales y legumbres. Así mismo, parece 

interesante estudiar la alimentación de la población 

debutante de MM, en vista de poder hacer algún tipo de 

análisis retrospectivo o proponer medidas específicas 

para esta población, dada la baja calidad de la 

evidencia actual en esta cuestión.  

- Alcohol. Un análisis de 6 estudios caso control, que 

incluían 1.567 casos de MM, encontró relación 

inversamente proporcional entre el consumo de alcohol 

y el desarrollo de MM (Andreotti et al. 2013); 

metaanálisis posteriores no encuentran una asociación 

entre el consumo de alcohol y riesgo de MM, pero sí un 

modesto efecto favorable al consumo de hasta 25g de 
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alcohol al día (Rota et al. 2014). Esta relación debe 

continuar estudiándose y actualmente la evidencia 

disponible no parece permitir diseñar una 

recomendación específica. 

Cabe destacar que otros típicos factores de riesgo para 

enfermedades oncológicas, como el tabaco, no tiene una 

relación MM o esta no está determinada. Los análisis actuales 

hasta ahora sólo pueden confirmar que no existe una relación 

(Psaltopoulou et al. 2013; Andreotti et al. 2015). 

 

I.3. Diagnóstico y monitorización 

El diagnóstico se realiza según los criterios diagnósticos 

consensuados por el International Myeloma Working Group 

(IMWG), tras la sospecha clínica (Rajkumar et al. 2014).  

Para la definición de un MM activo, se utiliza como criterio: 

- Plasmocitosis clonal en MO >10% o, 

- Biopsia que la demuestre dicha plasmocitosis o, 

- Plasmocitoma extramedular 

- Cualquiera de las siguientes, al menos una o más, de 

los eventos que definen al MM: 

o Evidencia de daño orgánico que pueda ser 

atribuible a la proliferación de células 

plasmáticas desordenadas; específicamente: 

▪ Hipercalcemia: niveles séricos de calcio 

mayores en al menos >0,25 mmol/L 

(>1mg/dL) al límite superior normal; o 

2,75 mmol/L (>11 mg/dL). 
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▪ Insuficiencia renal: creatinina clarificada 

en <40mL por minuto o creatinina sérica 

superior a 177 μmol/L (>2 mg/dL). 

▪ Anemia: valor de hemoglobina inferior en 

al menos 20g/L respecto al límite bajo 

normal, o valor de hemoglobina inferior a 

100g/L. 

▪ Lesiones óseas: una o más lesiones 

óseas en una radiografía ósea o pruebas 

de imagen válida.  

o Una o más de los siguientes marcadores de 

malignidad 

▪ 60% o más células plasmáticas clonales 

en el examen de la MO. 

▪ Ratio de cadenas libres ligeras 

implicada/no implicada en suero de 100 o 

superior. 

▪ Más de una lesión focal en hígado 

detectada en una resonancia magnética 

por imagen, de al menos 5 milímetros o 

superior. 

De hecho, en ocasiones su diagnóstico se sospecha en 

Atención Primaria en pacientes de edad avanzada que 

padecen un dolor óseo intenso y persistente no asociado a 

traumatismo (Álvarez-Cordovés, Mirpuri-Mirpuri, y Pérez-Monje 

2013), a raíz de lesiones osteolíticas derivadas del MM, que se 

diagnostica tras pruebas específicas (ver sección I.3.2. 
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Monitorización y evaluación de respuesta al tratamiento, 

páginas 30 a 32).  

Actualmente, también se están discutiendo algunos 

potenciales biomarcadores para el diagnóstico de MM 

(Rajkumar et al. 2014; Rosko et al. 2019), por su probabilidad 

de progresión a MM en corto plazo (2 años). Tales como: 

- Altos niveles de circulación de células plasmáticas 

(probabilidad de progresión en 2 años, 80%). 

- Inmunofenotipificación anormal de células plasmáticas 

superior al 95% (probabilidad de progresión en 2 años, 

50%). 

- Evolución del MM latente o asintomático (probabilidad 

de progresión en 2 años, 65%). 

- Subtipos citogenéticos t(4;14), 1q amp o deleción 17p 

(probabilidad de progresión en 2 años, 50%; ver sección 

I.3.2 Alteraciones genéticas y clasificación molecular) 

(Thakurta et al. 2019). 

- Ratio de células plasmáticas proliferativas en MO alto 

(probabilidad de progresión en 2 años, 80%). 

- Disminución de la creatina clarificada de al menos 25% 

o superior, acompañado de un incremento de proteínas 

monoclonales en orina o un incremento de las 

concentraciones de cadenas ligeras libres en suero 

(probabilidad de progresión en 2 años, desconocido). 
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Tras el diagnóstico del MM, resulta útil explicar la 

estadificación, que va a enmarcar el tratamiento médico a 

pautar y su pronóstico terapéutico o paliativo.  

En ocasiones, el tratamiento está dividido de manera 

dicotómica: paciente candidato a TMO o no; históricamente 

esta división se ha basado en la edad (más de 65 años 

implicada no candidato a TMO) y en la presunción de tolerancia 

hacia el tratamiento, que aunque pueda parecer un criterio 

arbitrario, se basa en las comorbilidades asociadas y la 

fragilidad que presente el paciente (Rosko et al. 2019; Joshua 

et al. 2019); en cualquier caso, pacientes con una edad por 

encima de 75 años se desconsideran para TMO (Joshua et al. 

2019). Este criterio se sigue estudiando actualmente, en vistas 

de adecuarlo a otros parámetros, donde el estado nutricional 

podría ser un marcador con aspiraciones a ser significativo. 

Para su decisión, el European Myeloma Network (EMN) 

creó una serie de puntuaciones que la facilitan (Larocca et al. 

2018), donde se ayuda a establecer una elección más acertada 

teniendo en cuenta aspectos como las características propias 

del paciente, incluyendo fragilidad, edad, aspectos sociales y 

en segundo término las características de la enfermedad y la 

agresividad del tratamiento recomendado; por último, destaca 

las comorbilidades asociadas: cardiovasculares, renales y 

pulmonares. Es destacable que señala la sarcopenia como un 

predictor de fragilidad que debe de ser incluido junto a 

herramientas de evaluación de las comorbilidades y de la 

funcionalidad muscular, para determinar una potencial 

fragilidad (Larocca et al. 2018), apoyándose en la poca 
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información publicada hasta la fecha en este aspecto, pero que 

genera una nueva vía de investigación que puede ser 

interesante en la valoración de la fragilidad (Takeoka et al. 

2016; Zweegman et al. 2016). 

En cualquier caso, indistintamente de si el paciente pudiera 

ser candidato o no a TMO, se estadifica según los criterios 

Revised International Staging System (R-ISS) de 2015 

(Palumbo et al. 2015; Rajkumar y Kumar 2016; Joshua et al. 

2019), como puede observarse en la Tabla 2: 

Tabla 2. Criterios de estadificación del Mieloma Múltiple R-ISS de 

2015 (Fuente: Palumbo et al, 2015) 

Estadio Definición 
Supervivencia 

a 5 años 

Estadio I 

Albúmina sérica: >35 g/L 
Microglobulina β-2 inferior a 3.5 mg/L 

Lactato Deshidrogenasa normal 
Ninguna de las siguientes alteraciones genéticas 
confirmadas con prueba citogenética, clasificadas 

como de de alto riesgo: 
t(4;14) 
t(4;16) 

del(17p) 

82% 

Estadio II Ni estadificable en Estadio I o Estadio III 62% 

Estadio III 

Microglobulina β-2 superior a 5.5 mg/L 
Lactato Deshidrogenasa elevada 

Alguna de las alteraciones genéticas confirmadas 
por citogenética anteriores 

40% 

En el futuro, los nuevos avances en ciencias ómicas 

permitirán revisar  el R-ISS para Mieloma Múltiple, en vistas de 

una estadificación que contemple más variables genéticas con 

mejor secuenciación, en vistas de plantear escenarios clínicos 

donde el pronóstico y las vías terapéuticas se adaptan mejor a 
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las variables genéticas encontradas (Kovacs y Guttman 2018; 

Goldsmith et al. 2019). 

Tan importante como el diagnóstico del MM es que este 

sea sensible, y pueda diferenciar el tipo de problema de células 

plasmáticas al que se debe hacer frente; los diferentes 

problemas que guardan relación con el MM se describen a 

continuación, junto a su criterio para su definición diferencial 

como puede observarse en la Tabla 3 (Ojeda y García-Ruiz 

2012; Rajkumar et al. 2014; Rajkumar 2016; Joshua et al. 

2019): 

Tabla 3. Criterios de definición diferencial del Mieloma Múltiple 

(Fuente: Rajkumar et al, 2014; Rajkumar et al, 2016) 

Patología Definición 
Progresión 

primaria y ratio de 
progresión 

MM latente (o 
Smouldering 

MM, en inglés) 

Proteína sérica monoclonal (IgG o IgA) igual o 
superior a 30 g/L o proteína monoclonal en orina 
recogida en 24h superior a 500 mg y/o células 
plasmáticas clonales en médula ósea entre un 
10 y 60% 
Ausencia de eventos definibles como mieloma o 
mieloidosis 

GMSI (o MGUS, 
en inglés) 

Proteína monoclonal sérica (o paraproteina) 
inferior a 30 g/L 
Células plasmáticas clonales en médula ósea 
inferior al 10% 
Ausencia de daño orgánico atribuible a la 
enfermedad de células plasmáticas (ausencia 
de síntomas CRAB) 
Gammapatías monoclonales relacionadas: 
benignas (IgG, IgA, IgM, IgD), relacionadas con 
otras neoplasias, Gammapatías biclonales y 
triconales y proteinuria de Bence-Jones 
idiopática 

1% por año; MM, 
plasmocitoma solitario 

GMSI IgM (o 
IgM MGUS) 

Proteína monoclonal sérica de IgM inferior a 
30g/L 
Infiltración linfoplasmocítica en MO inferior al 
10% 
No hay evidencia de anemia, hiperviscosidad, 
linfoadenopatía o cualquier otro daño atribuible 

1,5% por año; 
Macroglobulinemia de 

Waldeström, amiloidosis 
medidado por 
inmunoglulinas 
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a la patología linfoproliferativa 

Gammapatía 
monoclonal de 
cadenas ligeras 
de significado 
incierto (Light 

chain 
monoclonal 

gammopathy of 
uncertain 

significance o 
LC-MGUS) 

Ratio de cadenas ligeras anormal (<0.26 mg/L o 
>1.65 mg/L) 
Incremento concreto de cadenas ligeras 
Inexpresión de cadenas pesadas de 
inmunoglobulinas en inmunofijación 
Ausencia de daño orgánico atribuible a la 
patología de células plasmáticas 
Células plasmáticas clonales menores al 10% 
Proteínas monoclonales en orina recogida en 
24h inferiores a 500 mg 

0,3% por año; MM de 
cadenas ligeras 

Plasmocitoma 
solitario 

Biopsia de una única lesión en tejido óseo o 
tejido blando, con evidencia de células 
plasmáticas clonales 
MO normal, sin evidencia de células plasmáticas 
clonales 
Técnicas de imagen donde se demuestra que el 
tejido óseo no está afectado, a excepción de la 
lesión primaria 
Ausencia de daño atribuible a la patología 
proliferativa, tales como CRAB 

MM, 10% en tres años 

Plasmocitoma 
solitario con 

mínima 
involucración 

de médula ósea 

Biopsia de una única lesión en tejido óseo o 
tejido blando, con evidencia de células 
plasmáticas clonales 
Células plasmáticas clonales en MO menores al 
10% 
Técnicas de imagen donde se demuestra que el 
tejido óseo no está afectado, a excepción de la 
lesión primaria 
Ausencia de daño atribuible a la patología 
proliferativa, tales como CRAB 

MM, con ratio de 
progresión de un 60% en 
tejido óseo y un 20% en 
tejidos blandos, en tres 

años 

Síndrome de 
POEMS 

Polineuropatía 
Enfermedad monoclonal proliferativa de células 
plasmáticas (Casi siempre de cadenas ligeras 
lambda) 
Cualquiera de estos criterios mayores: 
Lesión ósea esclerótica 
Enfermedad de Castleman 
Niveles elevados de VEGFAS 
Cualquiera de los siguientes criterios menores 
(al menos 1): 
Organomegalia (esplenomegalia, hepatomegalia 
o linfoadenopatía) 
Exceso de volumen extravascular  (Edema, 
ascitis) 
Endocrinopatía (problemas adrenales, de 

Desconocido 
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tiroides, en pituitaria, gonadales, 
pancreáticos…) 
Cambios en la piel (hiperpigmentación, 
hipertricosis,…) 
Papiloedema 
Trombocitosis 

Amiloidosis 
sistemática 

Presencia de cualquier síndrome sistémico con 
amiloide (renal, hígado, corazón, gástrico,…) 
Tinción positiva (Congo rojo) de amiloide en 
cualquier tejido (grasa, aspirado de médula ósea 
o por biopsia)
Evidencia de que el amiloide está relacionado 
con cadenas ligeras, por examinación directa 
(inmunoelectromicroscopía, análisis proteómico 
basado en espectrometría) 
Evidencia de un trastorno proliferativo de células 
plasmáticas clonales (medido en suero o en 
orina, o radio anormal de cadenas libres ligeras) 

Algunos pacientes 
desarrollarán MM 

Cabe destacar que existen diferentes tipos de MM que se 

basan en el tipo de inmunoglobulina o paraproteína producida 

por las células del mieloma (Ojeda y García-Ruiz 2012), 

compuestas por cadenas pesadas y cadenas ligeras 

ensambladas en la inmunoglobulina. Concretamente, existen 

cinco posibles cadenas pesadas: 

- Cadena pesada gamma o IgG (la más habitual, hasta un

65% en combinación de uno de los tipos de cadena ligera

descrito posteriormente).

- Cadena pesada alfa o IgA (el segundo tipo más común).

- Cadena pesada delta o IgD.

- Cadena pesada épsilon o IgE.

- Cadena pesada mu o IgM.

También existen dos tipos de cadenas ligeras: 

- Kappa (identificada con la letra griega del mismo nombre:

K).
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- Lambda (identificada con dicha letra griega: λ). 

 

Cada inmunoglobulina producida podrá tener únicamente 

uno de los tipos de cadena pesada y otro de los tipos de 

cadena ligera. Cada inmunoglobulina tiene asignada una 

categoría de riesgo al mieloma, indicando un grado diferente de 

agresividad, así como ayudando a enfocar el tratamiento 

(Wood, McElroy, y Stone 2010; Katzmann 2014; Kumar, 

Fonseca, y Stewart 2014). 

 

I.3.1. Etiopatogenia y alteraciones genéticas 

del Mieloma Múltiple 

Si bien no existe una única causa que provoque el MM, hay 

varios mecanismos descritos que sí contribuyen a su desarrollo 

o crecimiento. En cualquier caso, puede aparecer de novo o 

evolucionar desde otra patología como pudo observarse en la 

Tabla 3. 

Destaca en cualquier caso la GMSI, que aunque no 

comprende una entidad tumoral maligna per se, desde un 30% 

a 80% de pacientes con MM podrían surgir de este trastorno, 

por lo que se establece como uno de las mayores lesiones 

primarias que podrían progresar a una patología maligna 

(Kumar, Fonseca, y Stewart 2014; van de Donk et al. 2016; 

Nieuwenhuijzen et al. 2018).  

Como puede observarse en la Imagen 1, se han descrito 

una serie de pasos desde la Célula B para la progresión hasta 
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el Mieloma Múltiple y la enfermedad extramedular 

(extramedullary disease o EMD). 

Entre estos pasos, destacan los factores de evolución o 

crecimiento clonal como el microambiente tumoral, pero 

también factores genéticos que van a modular dicho 

microambiente y que en la actualidad pueden suponer un factor 

pronóstico, modulando el abordaje terapéutico. 

Imagen 1. Progresión de Célula B hasta Mieloma Múltiple y 

enfermedad extramedular o EMD (Fuente: Nieuwenhuijzen et al. 

2018) 

Entendiendo el microambiente tumoral como lo describen 

Noguera et al, un ecosistema complejo donde se han alterado 

las relaciones intercelulares, los campos de información, el 

desarrollo y la función tisular (…) la demostración de un 

ecosistema alterado y con sus interconexiones a nivel sistémico 

(Noguera et al. 2019), en el caso del MM, se puede determinar 

como un factor clave tanto de crecimiento, como de desarrollo 
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primario, aplicándose a este campo su estudio desde la última 

década en adelante, especialmente enfocado en la MO (Manier 

et al. 2012), y destacando la producción de algunos factores de 

crecimiento creados por la propia célula de mieloma.  

Como puede verse en la Imagen 2, se han descrito muchas 

rutas que podrían relacionadas y modular este crecimiento, por 

vías metabólicas donde están involucrados varios tejidos, como 

el óseo (vía osteoclastos) como la masa grasa (vía adipocitos), 

así como por la expresión de familias enteras de receptores o 

vías de señalización (Kuehl y Bergsagel 2012; Moreaux et al. 

2013; Kumar, Fonseca, y Stewart 2014). En esta línea, los 

nuevos tratamientos inmunoterapéuticos intentan abordar 

algunas de estas vías, que empiezan a tener un nivel de 

evidencia in vivo considerable, pero cuyo conocimiento de 

aplicabilidad en clínica aún está por conocer (Shain y Dalton 

2013; Turner et al. 2016). 
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Imagen 2. Rutas y vías metabólicas de modulación de 

crecimiento y expresión de receptores, con involucración de varios 

tejidos (Fuente: Moureaux et al., 2013). 

Se conoce que existen mecanismos epigenéticos que 

podrían suponer un rol crucial en el desarrollo primario de estas 

gammapatías, relacionándolos con expresiones aberrantes y 

signos distintivos del cáncer (conocidos como Hallmarks), tales 

como modificaciones de histonas, de enzimas que modifican la 

cromatina o metilación del ADN (De Bruyne et al. 2013), cuyos 

cambios están muy relacionados con el ambiente y estilo de 

vida. Actualmente, se están enfocando como nuevas vías 

tratamiento, en vistas de conocer futuras dianas terapéuticas 

(Fard et al. 2018), y se están definiendo pathways metabólicos 

que podrían traducirse en dianas terapéuticas para eliminar el 
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MM, como por ejemplo la inhibición de enzimas glucolíticas 

(mediante 2-Deoxiglucosa o 3-Bromopiruvato) o envueltas en la 

formación de piruvato (Hexoquinasa-II, Piruvato Quinasa M2) 

con el objetivo de establecer estrategias quimioterapéuticas 

(D’Souza y Bhattacharya 2019). 

Por otro lado, la hetereogenicidad genética intra e 

intertumor contribuye a la dificultad de encontrar nuevas vías 

terapéuticas, pero también a que exista una variabilidad de 

efectividad en los tratamientos terapéuticos (Kuehl y Bergsagel 

2012), hasta el punto de que se han desarrollado subgrupos 

moleculares basados en perfiles de expresión génica para 

incluirlos como herramientas de pronóstico y abordaje 

terapéutico (Chng et al. 2016); actualmente, se estudian las 

alteraciones moleculares y genómicas para incorporarlas a la 

estrategia terapéutica y adaptar el riesgo de unos tratamientos 

u otros en el diagnóstico, en base a los descubrimientos 

actuales en la etiopatogenia de la entidad tumoral (Nishihori y 

Shain 2017; Shah et al. 2018). Las alteraciones más típicas y 

estudiadas son las anormalidades cromosómicas, que pueden 

observarse en la Tabla 4 (Kumar, Fonseca, y Stewart 2014; 

Rosko et al. 2019). 

Especialmente esta heterogenicidad en el MM y la cantidad 

de anormalidades medidas por citogenética suponen una 

variabilidad terapéutica y de pacientes muy grande, y es difícil 

aunque necesario definir de manera simplificada cómo 

clasificar a los pacientes de nuevo diagnóstico según su riesgo 

(Binder et al. 2019).  
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Tabla 4. Alteraciones genéticas cromosómicas en Mieloma 

Múltiple y patologías relacionadas (Fuente: Kumar et al, 2014; Rosko 

et al., 2019). 

Anormalidad 
Cromosomas 

afectados 
Incide
ncia 

Genes 
Riesgo 

citogenético 

Trisonomías de 
cromosomas 

impares 
(hiperdiploidía) 

3, 5, 7, 9, 11, 15, 17 42% Muchos 
Riesgo estándar 

(7-10 años) 

Deleción del 
cromosoma 13 

[del(13)] 

13 48% Muchos 
Asociación con 
t(4;14) con mal 

pronóstico 

Translocaciones 

Cadena 
pesada de 

inmunoglobluli
nas (IgH) 

t(11;14)(q13;q32) 21% CCNDI Riesgo estándar 
(7-10 años) t(6;14)(p21;q32) 2% CCND3 

t(4;14)(q16;q32) 14% FGFR-3, MMSET 
Riesgo intermedio 
(supervivencia: 5 

años) 

t(14;16)(q32;q32) 5% C-MAF Alto riesgo 
(supervivencia: 2-

3 años) t(14;20)(q32;q11) 2% MAFP 

MYC 
translocación 

8 13% 

Factor de 
codificación que 
regula el ciclo de 

proliferación 
celular y la 
apoptosis 

Mal pronóstico 
(Supervivencia: 

20,2 meses) 

Pérdidas y ganancias 

Gain(1q21) 1 

43% 
(78% 

en 
recidiva 
de MM) 

Deleción de 
cromosoma 1 y 
cromosoma 13 

Riesgo intermedio 
(supervivencia: 5 

años) 
Incrementa el 

riesgo de 
progresión de MM 

latente a MM 

Del(1p) 1 18%  
Alto riesgo 

(supervivencia: 3 
años) 

Monosomía 17 
[del(17p13)] 

17p13 (gen supresor de 
tumores) 

11% 
Pérdida de 

heterocigosidad 
de TP53 

Alto riesgo 
(supervivencia: 3 

años) 
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Recogiendo todo lo anterior, actualmente se está 

desarrollando y validando un Cytogenetic Prognostic Index 

(CPI) para predecir la supervivencia y necesidad de esfuerzos 

terapéuticos en MM, que parece que recoge de manera más 

certera los pacientes con riesgo alto, comparándose con las 

clasificaciones anteriores, estratificando mejor para elevar un 

pronóstico más fuerte; sin embargo, aún se necesita más 

evidencia y ensayos clínicos que lo pongan en uso en el marco 

de desarrollar nuevas estrategias para su implementación 

definitiva (Perrot et al. 2019). 

I.3.2. Monitorización y evaluación de 

respuesta al tratamiento 

La monitorización de la enfermedad es el paso siguiente a 

su diagnóstico certero, para predecir el pronóstico y evolución 

de la enfermedad (o respuesta) según la terapéutica utilizada 

mediante parámetros que puedan ser comparables. 

Para la valoración objetiva de la respuesta al tratamiento se 

utilizan unos criterios de respuesta como única variable 

pronóstica para su monitorización, formada en si misma por 

variables medibles; estos criterios están definidos por el IMWG 

(Rajkumar et al. 2014; Rosko et al. 2019), modificados en 2016 

para incluir como método que puede profundizar sobre la 

respuesta al tratamiento el análisis de la enfermedad mínima 

residual, que aporta más precisión ya que puede discriminar 

grupos de pacientes con diferente resultado para el 

tratamiento, haciendo que cada vez sea más usado en la 
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práctica clínica (Kumar et al. 2016). Pueden observarse en la 

Tabla 5. 

Tabla 5. Categorías y criterios de respuesta en Mieloma Múltiple 

(Fuente: Kumar et al., 2016) 

Categoría de respuesta Criterios de respuesta 

Remisión completa 

estricta 

Inmunofijación negativa en sangre y orina, con desaparición de 

plasmocitomas de partes blandas y menos o igual al 5% de células 

plasmáticas clonales en MO, ratio de cadenas libres ligeras 

implicada / no implicada en suero normal (kappa/lambda menor o 

igual a 4:1; o mayor o igual a 1:2 en pacientes con kappa o lambda) 

y ausencia de células plasmáticas clonales con fenotipo patológico 

Remisión completa 

Inmunofijación negativa en sangre y orina, con desaparición de 

plasmocitomas de partes blandas y menos o igual al 5% de células 

plasmáticas clonales en MO 

Muy Buena Respuesta 

Parcial 

Componente monoclonal en suero y orina detectable por 

inmunofijación o reducción del componente monoclonal en suero 

mayor o igual al 90%, con componente en orina 24h menor de 100g 

Respuesta Parcial 

Reducción del componente monoclonal en suero mayor o igual al 

50% y mayor al 90% en orina de 24h (o >200 mg/orina 24h) 

Si el componente monoclonal en suero o en orina no pudiera 

medirse, se buscará una disminución mayor o igual al 50% de las 

cadenas ligeras, en lugar de utilizar el componente monoclonal. En 

último término si nada de lo anterior pudiera medirse, se aplicará 

como criterio una reducción mayor o igual al 50% de las células 

plasmáticas, si el porcentaje de invasión medular fuera mayor o 

igual al 30%. 
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Mínima respuesta 

Reducción del componente monoclonal mayor o igual al 25% pero 

menor o igual al 49%, y una reducción de la orina recogida en 24h 

entre un 50 y 89%. 

Enfermedad Estable 
No cumple ninguna de las categorías de respuesta; no se 

recomienda como indicador de respuesta. 

Enfermedad en progreso 

Aumento de más de 25% de: 

- Componente monoclonal en suero 

- Componente monoclonal en orina (mayor de 200 mg/día) 

- Incremento >25% en células plasmáticas clonales en MO 

- Nuevas lesiones óseas o plasmocitomas de partes 

blandas, o aumento de tamaño de lesiones previas 

- Hipercalcemia atribuible al MM 

La monitorización de estas variables es fundamental para la 

valoración de la respuesta al tratamiento, y se debe realizar 

tras cada fase del tratamiento en vistas de conseguir una 

respuesta completa y mantenida en el tiempo, para lo cual se 

ha debido de proceder al diagnóstico de la manera más exacta 

posible.  

El número de factores pronósticos ha crecido en las últimas 

décadas, con un nivel de evidencia o de aplicabilidad clínica 

variable; en cualquier caso, su análisis y evolución junto a más 

los datos moleculares o biológicos, clínicos y epidemiológicos, 

permiten seguir desarrollando herramientas de estratificación 

del pronóstico y riesgo, ya sea en base a las comorbilidades 

encontradas o a mutaciones genéticas puntuales. Ambos 

análisis, tanto el molecular como el de análisis de morbilidades, 

se necesita para generar un estudio integral de todos los 
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factores pronósticos y validar diferentes cuestiones clínicas, 

con aspiración de desarrollar una estratificación lo más precisa 

posible. 

I.3.2.1. Investigación en el ámbito nutricional: 

parámetros de análisis 

En el cáncer en general pero en las neoplasias 

hematológicas en concreto, se conoce que mantener un buen 

estado nutricional es buen indicador del pronóstico en la 

enfermedad activa y con tratamiento, ya que en cualquier caso 

este tipo de enfermedades comprometen gravemente la calidad 

de vida de los pacientes a corto, medio y largo plazo, ya que 

existen cambios metabólicos y una respuesta inflamatoria del 

cuerpo (Lis et al. 2012; Hung et al. 2013; Barritta de Defranchi 

et al. 2015).  

En paralelo, en el MM parece que los adipocitos podrían 

contribuir como nicho en MM, junto a otros tipos de tumor que 

podrían metastatizar en hueso; estos descubrimientos podrían 

contribuir a establecer medidas terapéuticas, pero también a 

conocer los mecanismos que podrían llevar a la enfermedad 

ósea en MM (Morris y Edwards 2019). 

Esto hace que resulte necesario incidir en metodologías y 

protocolos que puedan mejorar las condiciones nutricionales al 

diagnóstico, pero también preventivas de, por ejemplo, una 

malnutrición. En el apartado anterior, por otro lado, se 

estableció como las comorbilidades eran muy recurrentes en 



 33 

este tipo de pacientes, por lo que aún ganaría más importante 

el consejo dietético al debutaje de esta etapa. 

El estado nutricional se ha definido como un predictor de 

calidad de vida y de éxito del tratamiento, especialmente en 

pacientes sometidos a TMO antes y durante su estancia 

hospitalaria (Barritta de Defranchi et al. 2015), también en MM 

específicamente (Okamoto et al. 2020); sin embargo y en 

pacientes ambulatorios, existe evidencia creciente de que peor 

masa muscular o su degeneración durante la enfermedad con 

una disminución de la fuerza, cuestión conocida como 

sarcopenia, o una pérdida de masa grasa visceral y 

subcutánea involuntaria (conocida como adipopenia) y debido a 

la enfermedad, podría predecir peor pronóstico, peor tolerancia 

al tratamiento o peor calidad de vida en MM (Hung et al. 2013; 

Takeoka et al. 2016); este hecho aunque está completamente 

evidenciado en tumores sólidos (Lis et al. 2012), especialmente 

cuando concurre con caquexia se define la depleción muscular 

como un factor pronóstico independiente de otros factores 

utilizados en el pasado, como el IMC (Martin et al. 2013), pero 

en neoplasias hematológicas sigue siendo un campo donde la 

información es insuficiente como para justificar unas directrices 

nutricionales específicas, ya que no existen muchos estudios 

que evalúen y comparen variables nutricionales y su 

aplicabilidad en la rutina clínica, especialmente en pacientes 

ambulatorios o que no son sometidos a TMO. 

Un estudio realizado en Japón (Takeoka et al. 2016) con 56 

pacientes de reciente diagnóstico detectó peor supervivencia 
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en pacientes con peor evolución de la cantidad de grasa 

subcutánea, midiendo la composición corporal por imagen, y no 

encontró ninguna relación entre sarcopenia y peor 

supervivencia, aunque sí sarcopenia en al menos el 44% de 

pacientes; este segundo dato probablemente fuera causa de 

que el seguimiento fue de 2,6 años en pacientes de reciente 

diagnóstico, para una patología de largo recorrido. 

Un estudio similar que evaluaba el impacto del tejido graso 

perdido y de la caquexia mediante imagen en linfomas con 46 

pacientes considerados adipopénicos (depleción del tejido 

graso) o sarcopénicos (depleción del músculo esquelético) 

observó que una mayor pérdida de tejido adiposo fue predictor 

a peor supervivencia, aunque sólo en mujeres, 

independientemente del IMC o de la albuminemia (Camus et al. 

2014). Estos resultados se han replicado en Leucemia Mieloide 

Aguda y otras neoplasias hematológicas (Nakamura et al. 

2015). Existen consensos donde se establece que el estado 

físico debe ser considerado de cara a evaluar la elección de 

tratamiento, tanto de TMO como de dosis de quimioterapia, 

incluyéndose los agentes novel, especialmente en pacientes de 

edad más avanzada (Larocca et al. 2018). 

Un estudio alemán con un subgrupo de 97 pacientes 

derivados de otros ensayos clínicos encontró una correlación 

significativa entre peor tolerancia al tratamiento y exceso de 

masa grasa (tejido adiposo total, incluyendo tanto visceral 

como subcutáneo), medida mediante tomografía computerizada 
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de cuerpo entero, correlación no encontrada para el IMC (GroΔ 

et al. 2017). 

Un estudio británico que evaluaba 32 pacientes con MM 

sometidos a terapia quimioterapéutica intensiva y TMO, con 

enfermedad estable y seis años tras el diagnóstico, un 65% 

presentaban obesidad sarcopénica medida por exploración por 

DEXA (Radioabsorciometría de doble energía), lo cual podría 

contribuir a fragilidad y peor calidad de vida; este tipo de datos 

implica que una mayor esperanza de vida también debería 

conllevar intervenciones adecuadas para que este incremento 

viniera acompañado de una mejor calidad de vida (Greenfield 

et al. 2014). 

Un estudio noruego aplicó varias mediciones corporales 

(fuerza de agarre, pliegue tricipital, peso y altura), registró 

síntomas y calidad de vida en 15 pacientes, y las comparó con 

la evolución del MM y el tratamiento; la calidad de vida 

empeoró, y los parámetros del estado nutricional disminuyeron 

tras el tratamiento, para mejorar progresivamente con su 

retirada, pero nunca hasta el punto inicial (Iversen, Wisløff, y 

Gulbrandsen 2010). Con este estudio, se pretendía demostrar 

que el estado nutricional en estos pacientes podría deteriorarse 

durante el tratamiento, y era precisamente durante este cuando 

tenían que aplicarse medidas de soporte nutricional ya que, 

aunque luego los valores mejorasen, existía mucha variabilidad 

individual. 
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Un estudio de intervención italiano (Caccialanza et al. 2015) 

en 144 pacientes con amiloidosis sistémica, determinó que el 

grupo con consejo dietético (el 50% del total de pacientes) 

preservó peso corporal, tuvo mejores resultados de calidad de 

vida y se asoció a mayor supervivencia, mientras que en el 

grupo que no recibió consejo dietético hubo mayor pérdida de 

peso y una pérdida de calidad de vida significativa. 

Un estudio estadounidense que utilizó los datos de muerte 

por MM en 20 cohortes (1.388 muertes) del National Cancer 

Institute Cohort Consortium concluyó que existía evidencia que 

podría indicar que un exceso de peso corporal, y más 

concretamente la adiposidad central medida por circunferencia 

de cintura, podría ser un factor de riesgo de mortalidad en 

pacientes con MM, indistintamente de la edad (Teras et al. 

2014). Si bien, por el tipo de estudio, existen variables de 

confusión que no podía separar de su análisis, es una cuestión 

a tener muy en cuenta en tanto que un exceso de peso 

corporal (Wallin y Larsson 2011; Carson, Bates, y Tomasson 

2014; Colditz y Peterson 2018; Abar et al. 2019) y de tejido 

graso (Allegra et al. 2018; Bullwinkle et al. 2016) es un factor de 

riesgo en la incidencia de pacientes con MM; si también es de 

mortalidad, en una patología donde es de esperar que la 

mayoría de pacientes de recién diagnóstico de MM pudieran 

padecer un exceso de masa grasa independientemente del 

IMC y, por otro lado, es factor pronóstico de peor tolerancia al 

tratamiento o incluso supervivencia, parece conveniente que en 

el futuro las guías clínicas deberían aconsejar adecuarse el 

estado nutricional tras el diagnóstico.  
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Existen escasos estudios específicos sobre la eficacia de 

métodos de screening para evaluar peor estado nutricional en 

pacientes con MM. Estudios recientes destacan el sistema 

Controlling Nutritional Status (CONUT), analizando 64 

pacientes con MM sintomático y su la viabilidad de este sistema 

para establecer una correlación sobre el pronóstico o evolución 

del MM, y parece ser que sería efectivo como indicador 

pronóstico, especialmente en pacientes que van a ser 

sometidos a TMO (Okamoto et al. 2020). 

Respecto a la alimentación, y en relación a la inflamación y 

a los factores de crecimiento endógenos relevantes en MM, 

parece ser que existe una asociación entre los hábitos 

dietéticos y mortalidad por cualquier causa, de manera que los 

pacientes que en el momento pre-diagnóstico tuvieran mejores 

hábitos podrían tener también mejor supervivencia (Lee et al. 

2020). 

Cabe recordar en este punto que existe una relación fuerte 

en el incremento del riesgo relativo para obesidad sobre el 

riesgo de Mieloma Múltiple (RR: 1,5 – 2,99) (Avgerinos et al. 

2019), siendo cada vez más habitual encontrar el exceso de 

masa grasa y/o peso evaluado mediante IMC en esta 

población, lo cual hace que pueda tener una peor evolución. 

Por otro lado, deberían analizarse mediciones directas para 

evaluar y cuantificar el estado nutricional o la composición 

corporal, tales como antropometría o plicometría, en tanto que 

son mediciones que pueden estar sometidas a menor error 
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aunque conllevan personal entrenado e implican valorar varias 

mediciones en el tiempo para poder establecer información 

detallada; las mediciones mediante imagen o bioimpedancia 

podrían inducir a error en el caso de deshidratación, en 

pacientes con tratamiento activo o consecuencias de la propia 

enfermedad oncológica como linfedema. En trabajos 

prospectivos parece que la medición de la composición 

corporal por DEXA es la más evidenciada y utilizada (Di 

Sebastiano y Mourtzakis 2012). Se necesitan más estudios que 

comparen varios métodos de valoración nutricional para 

establecer cuáles podrían ser las mejores iniciativas. 

I.3.3. Calidad de vida 

Una variable que debe considerarse en la aplicabilidad de 

nuevas terapias es cómo afecta al individuo, tanto a nivel 

biológico y sistémico en las variables de monitorización 

incluidas anteriormente, como también en las condiciones 

sociales y de bienestar. A la amalgama de estos datos se la 

conoce como la evaluación del estado de salud, y adquiere una 

gran importancia entre los pacientes oncológicos y geriátricos. 

En este caso, la CdV es un concepto amplio, que se puede 

definir como la percepción subjetiva del paciente de los efectos 

de la enfermedad y sus tratamientos sobre su vida diaria, 

estado físico, psicológico, social y su bienestar. Esta multi-

dimensionalidad es el componente sobre el que posteriormente 

se evaluará su relación con el estado nutricional, como factor 

predictivo de un deterioro temprano o no. 
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Anteriormente, se ha destacado cómo los efectos sobre el 

estado nutricional afectaban a variables como la supervivencia, 

pero también sobre la calidad de vida; en este aspecto, se hace 

referencia a variables que van más allá de la salud mediante 

parámetros objetivos (pliegues, circunferencias, peso, 

parámetros bioquímicos…), sino a nivel mental, de percepción 

de la salud y sensaciones hacia el tratamiento y cuidados. 

En las últimas décadas, como se explicó anteriormente, se 

han mejorado la supervivencia y existe mayor variabilidad en su 

tratamiento, como se explicará posteriormente; por todo ello, se 

debe conocer en paralelo a estos avances médicos, qué 

supone para la calidad de vida de cada paciente, dentro de la 

heterogenicidad del MM (Osborne et al. 2012). La incorporación 

de la medición de la salud percibida ha sido progresiva, 

denominándose al conjunto de cuestionarios y registros en 

estos aspectos como mediciones de los resultados 

comunicados por el paciente, utilizándose el acrónico en inglés 

PRO (Patient Reported Outcomes), considerándose una 

variable de los resultados de los tratamientos, tanto como el 

control de la enfermedad o la supervivencia (Valderas y Alonso 

2008). 

La CdV es relevante para analizar el coste-efectividad de 

los tratamientos y poder comparar diferentes opciones 

terapéuticas, que pueden obtener igual control de la 

enfermedad, pero diferente impacto en la CdV percibida. De 

esta manera, es una herramienta que ayuda a la toma de 

decisión para profesionales y pacientes. 
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En pacientes con MM se conoce que el estado nutricional 

afecta de manera independiente y directamente relacionada a 

la calidad de vida: mejor estado nutricional implicará 

necesariamente mejor calidad de vida; esto se ha observado 

tanto en estudios prospectivos y ensayos clínicos, con 

revisiones sistemáticas (Osborne et al. 2012) como en estudios 

de intervención (Osborne et al. 2012; Caccialanza et al. 2015). 

El estado nutricional afecta de manera independiente a la 

calidad de vida en pacientes que padecen alguna enfermedad 

dentro del grupo del MM; existen estudios que incluso 

relacionan cada kilogramo de peso perdido con peor resultado 

en test de calidad de vida. Concretamente, para la escala 

Mental Component Summary o MCS (formada por preguntas 

relativas a vitalidad, funcionalidad social, problemas 

emocionales y salud mental), se obtuvo 0,47 menos en una 

escala de 0 a 100, por cada kilogramo perdido en los últimos 

seis meses (Caccialanza et al. 2012), entre otras variables de 

estudio con un decrecimiento significativo en relación con peor 

estado nutricional. 

El cuestionario de la European Organisation for Research 

and Treatment of Cancer (EORTC) QLQ-30 y sus propuestas 

para MM, el MY20 y el MY24, parecen ser las encuestas 

validadas que aportan más datos útiles en estos pacientes 

(Iversen, Wisløff, y Gulbrandsen 2010; Osborne et al. 2012; 

Nielsen et al. 2017). La última revisión sistemática al respecto 

indica que se suelen reportan buenos resultados sobre las 

primeras líneas de tratamiento, con una evolución decreciente 
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durante los tratamientos; se destaca también que esta 

disminución de la calidad de vida es más habitual en 

tratamientos más intensivos y en los primeros ciclos de 

tratamiento (Nielsen et al. 2017). En cualquier caso, los 

cambios que se destacan en la evolución de la calidad de vida 

deben desarrollarse en las guías clínicas del MM, y prevenir 

que ocurran peores sensaciones en la medida de lo posible 

(Nielsen et al. 2017); por ejemplo, una de las cuestiones que 

podría valorarse para prevenir una disminución de la calidad de 

vida es atender al estado nutricional e impedir que este 

disminuyera.  

Varios autores reivindican que la evaluación nutricional 

debe formar parte del abordaje clínico de estos pacientes, 

como predictores de calidad de vida (Caccialanza et al. 2012). 

Existen varias escalas de medición de calidad de vida 

relacionadas con salud en oncología; al seleccionar un 

cuestionario para un grupo de pacientes se debe considerar 

como aspecto fundamental la adaptación cultural y lingüística, y 

que la adaptación esté validada. Otras características a 

cumplir, son (Valderas y Alonso 2008): 

- Fiabilidad, demostrada por pruebas test-retest. 

- Consistencia interna de los resultados. 

- Validez del contenido y de los criterios. 

- Facilidad y viabilidad en su realización. 

- Sensibilidad a los cambios. 
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En línea con los criterios anteriores, a continuación se 

señalan los cuestionarios utilizados en el presente proyecto 

(pueden consultarse en el Anexo I. Cuestionarios de Calidad de 

Vida). En todos los casos, se trata de cuestionarios validados 

donde el paciente puede autobaremar su estado anímico y 

cognitivo, reportando síntomas y problemas relacionados con 

los tratamientos que puedan hacer ver al terapeuta dónde debe 

incidir en los consejos que reciban los pacientes, o bien qué 

aspecto de la salud de los pacientes se encuentra más 

comprometido. 

I.3.3.1. Cuestionario EQ-5D-5L 

Este es un cuestionario estandarizado para evaluar 

resultados en el deterioro de aspectos de la salud. Está 

validado en la población española hasta el punto de ser 

utilizado en las Encuesta Nacional de Salud (ENS), entre otras 

agencias de salud como el National Institute for Health and 

Care Excellence (NICE) de Reino Unido, y se utiliza como 

cuestionario sobre aproximaciones de salud de referencia en 

análisis de coste-efectividad (Ramos-Goñi et al. 2017).  

El sistema descriptivo EQ-5D-5L de desarrolló durante 

2011, y describe en su primera parte el estado de salud actual 

de los individuos, a través de cinco dimensiones (Herdman 

et al. 2011): 

- Movilidad (Mov). 

- Auto-Cuidado (A-C). 

- Actividades cotidianas (Act C). 
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- Dolor o malestar (D/M). 

- Ansiedad o depresión (A/D). 

Cada una de estas dimensiones tiene cinco respuestas 

posibles o niveles de gravedad: sin problemas (1), problemas 

leves (2), moderados (3), graves (4) y extremos o imposibilidad 

(5). Cada paciente señala el nivel que mejor refleja su estado; 

su combinación, define hasta 3.125 estados de salud, donde 

11.111 sería el mejor estado de salud y 55.555 el peor estado 

de salud; este número de estados de salud es relativamente 

reciente, en tanto que anteriormente este cuestionario tenía 3 

respuestas posibles o niveles de gravedad a cada dimensión, 

lo cual complica la comparación entre cuestionarios 3L y 5L, ya 

que las respuesta del 3L no se pueden utilizar directamente 

con las respuestas de la versión de 5 niveles, debiendo 

utilizarse algoritmos de calificación temporal. El EuroQol Group 

(EQ) ha desarrollado un protocolo de evaluación para obtener 

referencias de comparación entre las dos versiones de este 

cuestionario, el 3L y 5L, siendo este último el utilizado en la 

presente investigación (Devlin y Krabbe 2013; Ramos-Goñi 

et al. 2017).  

Los datos del EQ-5D-5L no son continuos, sino ordinales; la 

información se presenta en términos de porcentaje de la 

población que declara problemas de salud por niveles de cada 

dimensión.  
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Su segunda parte es la EVA (Escala Visual Analógica). Se 

evalúa el estado de salud autopercibido, mediante una escala 

similar a un termómetro. 

El índice de salud de obtiene mediante técnicas de 

medición de preferencias sobre el estado de salud del EQ-5D-

5L, mediante el cual cada uno de los 3.125 estados de salud 

recibe un valor entre 0 y 1, siendo 0 el valor de referencia 

asignado a la muerte y 1 a la salud perfecta. 

En oncología, para la recogida de datos sobre calidad de 

vida referida, el EQ-5D-5L es uno de los cuestionarios 

genéricos de referencia y se utiliza con valor predictivo, para 

presentarlo como modelo al que enfrentar otros cuestionarios 

específicos, y concretamente se ha evaluado de manera 

específica en MM (Versteegh et al. 2012; Proskorovsky et al. 

2014). 

I.3.3.2. Cuestionario QLQ-C30 

Este es un cuestionario autorellenado, con 30 ítems. 

Incluye cinco escalas funcionales, tres escalas de síntomas y 

una escala de calidad de vida (Arraras et al. 2002). Se ha 

mostrado como buen predictor de propiedades psicométricas y 

está validado para población oncológica (Arraras et al. 2002) y 

con MM (Versteegh et al. 2012; Proskorovsky et al. 2014; 

García-Dasí, M 2017). 

Como se ha indicado anteriormente, posee varias escalas 

reunidas en diferentes tipos (Arraras et al. 2002): 
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- Escalas funcionales, que incluye: 

o Capacidad Física (CF) 

o Roles (Rs) 

o Función Cognitiva (FC) 

o Función Emocional (FE) 

o Capacidad Social (CS) 

- Escalas de síntomas, que incluye: 

o Fatiga (Fat) 

o Dolor (Dol) 

o Náuseas/Vómitos (Nau) 

- Escala de estado de salud global y calidad de vida 

(Resultado global del QLQ-C30, QLQSS) 

- Seis ítems individuales que indican insomnio (Ins), 

disnea (Dis), pérdida de apetito (PerAp) y 

dificultades financieras (ProbFin). 

Los puntajes para cada escala y medida de único ítem se 

promedian y se transforman en una puntación de 0 a 100. Una 

puntuación alta escalas funcionales y para el estado de salud 

global representan una mejor capacidad de funcionamiento o 

Calidad de Vida Relacionada con la Salud (CdVRS, o HRQoL 

por sus siglas en inglés: Health-Related Quality of Life), 

mientras que una puntuación alta para escalas de síntomas y/o 

elementos únicos representa una sintomatología significativa. 

I.3.3.3. Cuestionario QLQ-MY20 

Se desarrolla como una adición o suplemento al 

cuestionario indicado anteriormente, para su uso específico en 
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MM. Tiene 20 ítems y está validado para esta enfermedad 

(Proskorovsky et al. 2014), siendo validada la versión hispano-

mexicana para la evaluación de calidad de vida referida en 

todas las esferas de la enfermedad, incluyendo la realización 

de ensayos clínicos (Alegre et al. 2012; Espinoza-Zamora et al. 

2015). Se ha utilizado especialmente y comparado con escalas 

desarrolladas utilizando el EQ-5D-5L en población sometida a 

TMO (Tay et al. 2019). 

Aborda 4 aspectos relevantes: síntomas de la enfermedad, 

efectos secundarios del tratamiento, imagen corporal y 

perspectivas de futuro. Aborda por tanto 4 dominios de la 

CdVRS específicos: 

- Síntomas de la Enfermedad (SinEnf) 

- Efectos secundarios del tratamiento (EST) 

- Perspectiva futura (PF) 

- Imagen corporal (IC) 

Al igual que en el caso del cuestionario anterior, las 

puntuaciones se promedian y transforman linealmente en una 

puntuación que oscila entre 0 y 100; una puntuación alta en 

síntomas de la enfermedad y efectos secundarios del 

tratamiento refleja un alto nivel de sintomatología o problemas, 

y una puntuación alta en perspectiva futura e imagen corporal, 

representa mejores resultados. 

 

 



 47 

I.3.3.4. Escala HADS 

Esta es una escala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria 

(HADS-Hospital Anxiety and Depression Scale) se creó en 

1983, alzándose como un instrumento clínico diseñado para 

evaluar ansiedad y depresión con buenas probabilidades de 

detección, habiendo sido validada para población española 

(Terol-Cantero, Cabrera-Perona, y Martín-Aragón 2015; García-

Dasí, M 2017). Se utiliza como herramienta de autoevaluación 

para detectar malestar emocional en poblaciones con una 

enfermedad física no psiquiátrica o que ocasiona un dolor físico 

variable, validada para la población oncológica (López et al. 

2012) y con patologías crónicas entre las que destaca el dolor 

crónico (Terol-Cantero, Cabrera-Perona, y Martín-Aragón 

2015). 

Los datos se presentan según el sumatorio de las 

diferentes preguntas y sus valores varían de 0 a 21, indicando 

los valores más grandes una mayor ansiedad (AF) o depresión 

(DF). 

En los últimos años, se ha utilizado como cuestionario 

dentro del módulo específico para pacientes con MM en 

población portuguesa (Pereira et al. 2019), junto al resto de 

cuestionarios presentados anteriormente. También se utiliza en 

población con MM para evaluar el estrés psicológico y el peso 

psicológico de la enfermedad, siendo un buen predictor de esta 

condición (Papathanasiou et al. 2020). 
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I.3.3.5. Cuestionario CSQ 

Este cuestionario trata sobre estrategias de afrontamiento, 

validado como herramienta para evaluar las estrategias de 

afrontamiento del dolor crónico, desarrollado en 1983 y 

validado y fiable en la población española (Rodríguez Franco y 

Cano García 2004). 

Posee una serie de subescalas y factores para abordar el 

afrontamiento adaptativo contra el desadaptativo, como son 

(Rodríguez Franco y Cano García 2004; García-Dasí, M 2017): 

- Catastrofización 

- Reinterpretar el dolor 

- Esperanza 

- Fe y Plegarias 

- Distracción cognitiva 

- Conductas distractoras 

- Autoinstrucciones 

- Ignorar el dolor  

Este cuestionario se utilizó durante todas las visitas, pero 

se obtuvo una pérdida importante de los datos debido a la 

dificultad en el desarrollo, por lo que se procesó su descarte en 

la evaluación definitiva de los datos.  

I.3.4. Opciones terapéuticas 

Según la Clinical Practice Guideline para el tratamiento del 

MM publicada en abril de 2019 para los pacientes de nuevo 

diagnóstico o pacientes con recidiva, los tratamientos para esta 
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patología han cambiado mucho en el periodo 2015–2020; 

concretamente, se han aprobado cuatro nuevas drogas y 

ampliado el espectro de opciones y complejidad de los 

tratamientos hábiles para estos pacientes (Mikhael et al. 2019). 

Durante cuatro décadas, el tratamiento estándar de referencia 

era una combinación de Melfalán y Prednisona, logrando un 

50-60% de respuesta y remisiones completas inexistentes; 

entre 1990 y 2007, se establecieron diferentes ensayos 

controlados que utilizaron este estándar, junto a otros fármacos 

inmunomoduladores, como Talidomida, Lenalidomida e 

inhibidores de proteasomas como el bortezomib (siendo este el 

primer utilizado en la práctica clínica, capaz de actuar sobre 

células plasmáticas induciendo apoptosis e inhibiendo 

proliferación celular); con el paso del tiempo, las toxicidades 

fueron más manejables, la esperanza de vida aumentó y un 

beneficio en las tasas de respuesta, junto a mayores 

remisiones completas (San Miguel et al. 2008).  

De un tiempo a esta parte, se utilizaba como punto de corte 

para considerar a un paciente candidato de tratamiento 

intensivo la edad, situándola en 65 años, junto a tratamientos 

de inducción que se desarrollaron en la última década del siglo 

XX, como Talidomida / Dexametasona y Bortezomib / 

Dexametasona (San Miguel et al. 2008; Vose JM 2013). Sin 

embargo en esta nueva guía clínica se especifica que la edad 

cronológica o la función renal no deben de ser criterios únicos 

sobre la elegibilidad de estas terapias, específicamente de 

trasplante de médula, debiendo incluirse también para la 
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decisión factores como las comorbilidades y el estatus 

socioeconómico (Fakhri et al. 2018; Mikhael et al. 2019). 

Actualmente, se consideran diferentes regímenes 

terapéuticos, estableciéndose según sus siglas: 

- VAD: Vincristina – Doxorrubicina – Dexametasona 

- MP: Melfalán – Prednisona 

- VCMP/VBAD: Vincristina – Ciclofosfamida – 

Melfalán – Prednisona / Vincristina – Carmusetina 

- VD: Bortezomib – Dexametasona 

- VMP: Bortezomib – Melfalán – Prednisona 

- VCD: Bortezomib – Ciclofosfamida – Dexametasona 

- VRD: Bortezomib – Lenalidomida – Dexametasona  

Cada vez más, se describen estos esquemas terapéuticos 

con recomendaciones basadas en la evidencia que entienden 

al paciente objetivo como un paradigma que contempla 

morbilidad, cuestiones relativas al estado nutricional, toxicidad 

y características específicas de la propia enfermedad, 

especialmente en pacientes donde la enfermedad ha 

provocado una recidiva (Durer et al. 2019). 

Teniendo en cuenta que el criterio de la edad cronológica 

cada vez está más puesto en duda, y que la importancia sobre 

la consideración de las comorbilidades crece, es necesario 

tener en cuenta las anormalidades endocrinas y metabólicas 

que se encuentran en pacientes con MM sometidos a TMO, así 

como los efectos sobre el estado nutricional y la importancia 

que la composición corporal pueda tener tanto para proponer 

un carácter intensivo en el tratamiento, así como factor 

pronóstico sobre la respuesta completa o la supervivencia. En 
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esta línea, se ha encontrado que mayor sarcopenia u obesidad 

podrían contribuir a la fragilidad, peor supervivencia a largo 

plazo y calidad de vida, por lo que se necesitan intervenciones 

optimizadas en este ámbito, y sistemas de cribaje que 

consideren no sólo el exceso de peso, sino también la 

capacidad muscular (en este caso, la sarcopenia) como 

criterios que ayuden a la elegibilidad de un tratamiento u otro 

(Greenfield et al. 2014). 

 

I.3.4.1. TMO en MM 

El TMO es un modelo terapéutico que ha promovido una 

mejora en la supervivencia de las neoplasias hematológicas, 

como vía terapéutica de enfermedades antes incurables, como 

las leucemias agudas. Concretamente, el TMO es el proceso 

de recogida e infusión de células madre hematopoyéticas 

desde la médula ósea (mediante aspirado) o en la sangre 

periférica, tras estimularla con factores de crecimiento 

hematopoyéticos; en las últimas décadas se desarrolló su 

obtención y uso desde el cordón umbilical (Vose JM 2013). El 

efecto deseado es tanto antitumoral como el de aporte de 

células sanas que ya no presentan una deficiencia de 

componentes vitales o una mutación, para restaurar la 

hematopoyesis del enfermo (Jaime-Pérez 2012), 

Los tipos de TMO se diferencian según el origen de las 

células madre que se van a infundir, y si enfermo y donante 

guardan algún tipo de relación familiar; el riesgo asociado al 

tratamiento variará según el tipo de TMO (Jaime-Pérez 2012; 
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Vose JM 2013). Por ejemplo, un TMO de donante compatible 

no emparentado, tiene mayor probabilidad de complicaciones 

que el de un donante compatible emparentado, aunque ambos 

fueran TMO clasificado como alogénico. 

Concretamente, existen dos grandes grupos: 

- TMO Alogénico: consiste en la transferencia de 

células madre de un donante a otra persona; en el 

caso de gemelo genéticamente idéntico, se 

denomina singénico; podría ser emparentado 

(familia directa) o no emparentado (donante 

anónimo). 

- TMO Autólogo: se realiza una infusión de células 

del propio paciente para reestablecer la función 

medular, pudiendo proceder de la médula ósea, de 

la sangre periférica o de ambos sitios. 

En los últimos años, las estrategias terapéuticas que 

contemplan un TMO han ganado complejidad junto al 

crecimiento de fármacos, e incluso se pueden utilizar como 

tándem (en una estrategia terapéutica que contempla melfalán 

a altas dosis con TMO autólogo, seguido de una irradiación 

corporal completa con o sin fludarabina y TMO alogénico) 

(Maffini et al. 2019). Este tipo de estrategias intentan limitar la 

toxicidad total a corto y medio plazo, y en paralelo intentar 

evitar la Enfermedad de Injerto Contra Hospedador (EICH).  

I.3.5. Complicaciones del Mieloma Múltiple 

en relación a la nutrición 
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Existen complicaciones en MM, mediadas por la propia 

patología (CRAB,...) y por el tratamiento (quimioterapia 

intensiva, uso de corticoesteroides,…). A continuación, se 

señalarán algunas cuestiones que podrían afectar a corto, 

medio o largo plazo, debiendo adecuar el tratamiento 

dietoterapéutico, si lo hubiera. 

 

I.3.5.1. Renales 

Pueden existir problemas renales hasta en el 50% de 

pacientes con MM (Yadav, Cook, y Cockwell 2015; Snowden 

et al. 2017) y un 5% podría necesitar diálisis (Yadav, Cook, y 

Cockwell 2015); se calcula que el 10% de pacientes de MM de 

largo recorrido necesitarán terapia de soporte renal y podrían 

desarrollar enfermedad renal crónica, con un grave impacto 

para la calidad de vida (Pratt et al. 2014). Los problemas 

renales implican un riesgo mayor de muerte temprana 

(Augustson et al. 2005; Dimopoulos et al. 2014; Decourt et al. 

2016).  

Parece ser que cualquier problema adrenal está 

relacionado directamente relacionado con grandes dosis de 

terapia con corticoesteroides (Snowden et al. 2017) y el riesgo 

de fallo renal incrementa cuanto más sostenido en el tiempo 

esté el tratamiento, hasta la irreversibilidad (Decourt et al. 

2016).  

En cualquier caso, las recomendaciones dietéticas pasarían 

por proceder a modificaciones dietéticas para enfermedad 
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renal, y por la evaluación de cambios en la masa muscular y en 

la ingesta total, para adecuar dietoterapéuticamente las 

recomendaciones de cada paciente (Yadav, Cook, y Cockwell 

2015). 

 

I.3.5.2. Anemia 

Aunque como patología una clasificación básica suele 

incluirla como una complicación nutricional, no siempre viene 

mediada por un déficit nutricional. Esta anemia podría necesitar 

ser tratada mediante una transfusión con agentes estimulantes 

de la eritropoyesis o agentes eritropoyéticos debido a baja 

respuesta a otras técnicas para su abordaje, en tanto que 

podría estar agravada por problemas en la MO o fallo renal 

(Johnson, Pollock, y Macdougall 2007). 

Esta anemia podría estar provocada como una 

complicación extrarrenal derivada de pacientes con 

enfermedad renal crónica (Pratt et al. 2014; Snowden et al. 

2017). 

I.3.5.3. Esqueléticas 

La pérdida ósea es la complicación del MM mejor 

reconocida, pudiendo afectar hasta al 90% de pacientes (Miceli 

et al. 2011); en esta pueden influir una deficiencia de vitamina 

D, la inactividad que provoca la patología, un incremento de la 

actividad de osteoclastos y menor actividad de osteoblastos o 
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por consecuencias secundarias a la radioterapia en conjunto a 

la quimioterapia, tales como el hipogonadismo, fallo renal o 

hiperparatiroidismo secundario (Greenfield et al. 2014; 

Snowden et al. 2017). Actualmente, se estudia el papel de los 

adipocitos como células metabólicamente activas con la 

secreción de adiponequinas y mediadores de inflamación, y el 

consecuente exceso de masa grasa como factor que 

contribuiría a desregularizar la homeostasis normal del hueso 

(Morris y Edwards 2019) 

Una consecuencia secundaria, además del dolor osteolítico 

y de una osteopenia localizada, es la osteoporosis; existe 

información contradictoria sobre el uso de suplementos de 

calcio, y en cualquier caso, este tipo de pacientes suele 

requerir suplementación de vitamina D (Miceli et al. 2011; 

Snowden et al. 2017). En cualquier caso, faltaría información 

como para hacer esta recomendación universal a todos los 

pacientes con MM, en tanto que el consumo de vitamina D 

podría agravar la hipercalcemia.  

I.3.5.4. Neurológicas 

Exista una pérdida de memoria y concentración; se 

caracteriza por un deterioro cognitivo bajo o moderado, que 

podría evolucionar a severo (Snowden et al. 2017). La 

polineuropatía en estos pacientes suele estar relacionada con 

mayores comorbilidades como Diabetes Mellitus Tipo II 

(Snowden et al. 2017).  
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Otras características son la neuropatía periférica; su 

prevención pasa por ajustar en calendario y cantidad mejor 

cualquier fármaco neurotóxico, pero se necesitan aún más 

estudios para corroborar cómo evitarlo en este grupo de 

pacientes (Snowden et al. 2017). Se ha relacionado también 

esta neuropatía periférica con deficiencia de vitamina B12 y 

ácido fólico, Diabetes Mellitus Tipo II y compromiso renal 

(Wongrakpanich et al. 2016). 

Se debe de evaluar el delirio y la capacidad de tomar 

decisiones propias, especialmente en gente más mayor (Rosko 

et al. 2019).  

I.3.5.5. Nutricionales 

Como se indicó anteriormente, el tratamiento intensivo en 

MM suele conllevar hipotiroidismo (en el 9% de pacientes) e 

hipogonadismo (en hombres, hasta un 65%) (Greenfield et al. 

2014; Snowden et al. 2017). 

En estos pacientes se encuentra una pérdida de peso 

mediada por la enfermedad, por lo general también anorexia 

(Morgan et al. 2013; Snowden et al. 2017). Se debe evaluar la 

ingesta, así como el apetito y/o potenciales barreras para la 

ingesta oral; se necesita material de soporte y educacional, 

especialmente en población más mayor (Rosko et al. 2019). 

Se debe atender especialmente la composición corporal, y 

aún más concienzudamente a pacientes que pudieran ser 

categorizados en el marco de la obesidad sarcopénica, en 
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tanto que supone una pérdida de calidad de vida, mayor 

fragilidad, sintomatología asociada y mayor tendencia a una 

caquexia y desnutrición (Morgan et al. 2013; Snowden et al. 

2017); además, esta caquexia no es fácil de detectar con las 

herramientas de cribado habituales (basadas en IMC o peso 

total, datos muy variables) (Narici y Maffulli 2010). Quizá en 

este campo se deberían implementar otras mediciones, como 

técnicas de imagen (Snowden et al. 2017), pero también se 

deberían de considerar otros como pliegues de panículos 

adiposos, circunferencias corporales o fuerza de agarre, 

relacionados con pérdidas de compartimentos grasos y 

muscular. También debería considerarse la evolución de 

algunos valores cardiorrespiratorios, relacionados con el estado 

físico, como predictores de déficit muscular y pérdida de fuerza 

muscular (Persoon et al. 2017), relacionados también con peor 

calidad de vida y de respuesta a la enfermedad. 

Las últimas guías publicadas para el abordaje del MM 

indican que se debe medir siempre el peso, la altura, el IMC, la 

circunferencia de la cintura, la fuerza y la fragilidad, junto a 

otros parámetros como el perfil lipídico de manera anual y la 

presión sanguínea, así como recomendar ejercicio físico 

adaptado; de cara a la prevención de estos problemas, 

recomiendan también derivar a un Dietista-Nutricionista que 

pudiera presentar cualquier riesgo nutricional, tanto los 

indicados anteriormente, como diarrea persistente, náusea, 

émesis, fallo renal, pérdida de peso, anemia o anorexia 

(Snowden et al. 2017). 
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II. Hipótesis, justificación 

y Objetivos 
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II.1. Hipótesis y justificación 

El MM es una neoplasia muy heterogénea, desde su clínica 

hasta los aspectos moleculares; actualmente, existe un arsenal 

terapéutico creciente de manera exponencial, con diferentes 

estrategias y su combinación, como se ha visto hasta ahora. 

Además, el MM cursa cada vez con más supervivencia, pero 

también con más comorbilidad que podría ponerla en riesgo, 

pero más incidente en la calidad de vida de estos pacientes; 

esta necesidad es aún más acuciante en los pacientes con 

riesgo alto. 

Además, es la única neoplasia hematológica donde la 

obesidad y el exceso de grasa corporal se han determinado 

como factores de riesgo claros y prevenibles, estableciéndose 

también como lo mismo para menor supervivencia, peor calidad 

de vida y mayor tasa de sarcopenia. Su análisis y evolución, 

junto a datos moleculares o biológicos, permitirá seguir 

desarrollando herramientas de estratificación del pronóstico y 

riesgo. 

El MM se sitúa en un contexto donde existen factores de 

laboratorio, clínicos y bioquímicos muy determinados gracias a 

la investigación básica, hasta el punto de que pueden ser 

aplicables en el día a día, de manera estandarizada y 

consensuada, estratificando el riesgo y el pronóstico. Sin 

embargo, el nivel de evidencia de factores nutricionales de la 

mano de la investigación clínica y epidemiológica es variable, 

pero también potencialmente aplicable en la práctica para 
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establecer un pronóstico a corto y medio plazo, para evaluar la 

seguridad de un tratamiento o reducir factores de riesgo, en 

aspectos de amplio espectro, que varían desde el exceso de 

masa grasa o la desnutrición, pasando por variables 

antropométricas que pueden definir los estados anteriores y 

variables como la ingesta, el apetito o los efectos secundarios 

que limitan la capacidad de comer, así como un cribaje del 

estado nutricional más específico. 

Ambos análisis, tanto el molecular y microscópico como el 

análisis de morbilidades, se necesitan para generar un estudio 

integral, de todos los factores pronósticos que validen cómo 

todas las variables influyen en el éxito terapéutico y una mayor 

esperanza de vida con la calidad de ésta lo más intacta posible. 

Todo esto, en el momento en el que las últimas guías clínicas 

publicadas para el abordaje del MM indican que es necesario 

medir peso y altura para obtener el IMC, pero también otras 

variables que podrían ser buenos predictores, como cintura, 

cadera, fuerza y fragilidad. 

Por estas razones, la hipótesis de trabajo de la presente 

tesis doctoral es evaluar si los pacientes sometidos a 

tratamiento por el Mieloma Múltiple que cursen con peor estado 

nutricional, ya sea por exceso o defecto, durante su estadio de 

enfermedad padecerán mayor tasa de efectos secundarios, 

menor fuerza muscular y cursarán con peor calidad de vida. 
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II.2. Objetivos primarios y secundarios 

Objetivo Principal 

El objetivo principal del estudio es valorar en qué medida 

contribuyen factores del estado nutricional (como composición 

corporal, antropometría…) en la calidad de vida, analizando el 

perfil nutricional y su evolución con varias herramientas de esta 

población, en diferentes estadios de la enfermedad. 

Objetivos secundarios 

Además del objetivo principal, se plantearon los siguientes 

objetivos: 

- Evaluar el estado nutricional y su evolución en 

pacientes con Mieloma Múltiple, en cualquiera de sus 

líneas de tratamiento, tras doce meses. 

Análisis basal de la dinámica poblacional, al principio y al final 

de las consultas dietéticas, según línea de tratamiento. Este 

objetivo busca comparar el momento inicial y el momento final 

de cada grupo, sin un análisis de la evolución más allá de la 

media y desviación estándar. 

Este objetivo quiere responder a: ¿qué ocurre durante esta 

enfermedad en el estado nutricional, indistintamente de la fase 

de la enfermedad? 

- Recoger y resumir la evolución durante doce meses de 

diferentes variables nutricionales en relación al estado 
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nutricional en los pacientes con Mieloma Múltiple, 

clasificados según su línea de tratamiento. 

Análisis descriptivo de los datos recogidos para pacientes que 

están siendo sometidos a tratamiento para el MM. Son 

variables cuantitativas, para representar gráficamente con un 

histograma. En este caso, se excluye a los pacientes 

asintomáticos porque su evolución no está condicionada al 

tratamiento o a la patología, porque esta no genera un efecto 

sobre el estado nutricional a estudiar. 

De esta manera, se busca resolver: a línea de tratamiento 

posterior, ¿existe mayor deterioro del estado nutricional o de 

alguno de sus parámetros? 

- Observar y recoger la evolución de la calidad de vida 

con diferentes cuestionarios durante doce meses en 

pacientes diagnosticados de Mieloma Múltiple, 

candidatos a trasplante de médula ósea o no, 

indistintamente de su línea de tratamiento. 

Como en el caso anterior, se busca un análisis descriptivo de 

los datos. En este caso, la enfermedad sí puede influir en la 

CdV indistintamente de la etapa de desarrollo, por lo que se 

incluirían todos los grupos, utilizando el de asintomáticos como 

grupo control de la “calidad de vida estándar” en pacientes con 

la enfermedad, pero sin tratamiento. 

De esta manera, se busca resolver: a línea de tratamiento 

posterior, ¿existe peor calidad de vida referida? 
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- Analizar la relación entre la evolución de calidad de vida 

en relación a la evolución del estado nutricional 

Análisis de relación entre variables cuantitativas, siendo la 

variable respuesta la calidad de vida y la variable de exposición 

el estado nutricional. 

El análisis sería entre las variables analizadas anteriormente. 

De esta manera buscamos responder a, ¿existe alguna 

variable del estado nutricional que pueda utilizarse como 

predictora de peor calidad de vida?  

Actualmente existen algunos documentos donde se determina 

que el IMC podría tener una distribución gaussiana en relación 

a la calidad de vida, con poca asimetría. Pero en el estudio 

clínico individual esta variable es confusa.  

La idea es conocer qué variable puede ser más firme para 

predecir un deterioro de la calidad de vida, escapando de lo 

más “habitual” que es este IMC; dicho de otro modo, qué 

variable del estado nutricional está más correlacionada con una 

pérdida de calidad de vida. 

- Analizar la alimentación de los pacientes de Mieloma 

Múltiple, y su evolución durante doce meses 

Análisis descriptivo de los datos recogidos con un cuestionario 

de frecuencia de consumo de alimentos (CFCA) validado para 

población valenciana, de manera agregada y por líneas de 

tratamiento. En este caso, se compara la evaluación de la 

misma variable cualitativa, por tanto, se comparan ante la 



 65 

misma pregunta, cuánto varía la respuesta en función de la 

primera encuesta (basal) y la segunda (doce meses más tarde). 

Tras el análisis de la evolución y la evaluación objetiva de cómo 

es la alimentación, buscamos responder a, ¿es la alimentación 

que siguen actualmente suficiente para esta enfermedad? 

- Evaluar si una estrategia de varias charla-taller es 

suficiente como intervención educativa para aumentar el 

conocimiento en alimentación saludable 

Son los datos recogidos tras unos talleres (a modo de 

intervención) con un esquema de preguntas cerradas sí / no, 

de creación propia, que puntuaba en función de la respuesta 

correcta, de 0 a 22 puntos totales. 

Quizá la pregunta a resolver con esta intervención es: ¿una 

serie de talleres grupales podría hacer que los pacientes y sus 

acompañantes tuvieran conocimientos sobre nutrición para 

hacer mejores elecciones? 
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III. Material y Métodos 
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III.1. Sujetos de estudio y selección de 

pacientes 

El estudio incluyó 51 adultos diagnosticados de Mieloma 

Múltiple, en cualquiera de sus fases durante el periodo de 

estudio y que cumplieran con los criterios de inclusión y 

exclusión, especificados en los siguientes puntos. El 

seguimiento se realizó durante un año desde su clasificación 

en grupos según el estadio de su enfermedad: 

• Pacientes diagnosticados con Mieloma Múltiple 

asintomáticos, sin tratamiento 

• Pacientes diagnosticados con Mieloma Múltiple 

sintomáticos: 

o Primera línea de tratamiento, candidatos 

a TMO o no 

o Segunda línea de tratamiento, candidatos 

a TMO o no 

o Tercera línea de tratamiento y siguientes 

Se estableció un periodo de reclutamiento de 12 meses 

para la inclusión de estos pacientes. Para evitar sesgos de 

selección, la inclusión de los pacientes se basó en un 

reclutamiento sistemático y consecutivo de todos aquellos que 

cumplían los criterios de inclusión y que acudieran a la consulta 

habitual con su médico especialista, clasificándose en función 

de sus líneas de tratamiento. 

En vistas de las características clínicas de estos grupos, el 

año de seguimiento se realizó de la siguiente manera: 
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• Pacientes asintomáticos:  

o Visita basal (V0). 

o Visitas de seguimiento cada tres meses 

(V3, V6 y V9). 

o Visita final (VF). 

• Pacientes sintomáticos: 

o Visita basal (V0). 

o Visitas de seguimiento cada mes (V1 a 

10). 

o Visita final (VF). 

 

III.1.1. Criterios de Inclusión 

Se incluyeron todos aquellos pacientes que: 

- Estuvieran diagnosticados con Mieloma Múltiple, 

fueran asintomáticos (sin tratamiento) y sintomáticos (en 

cualquier línea de tratamiento), tanto varones como 

mujeres.  

- Fueran candidatos o no a TMO. 

- Hubieran otorgado su consentimiento. 

 

III.1.2. Criterios de Exclusión 

Se excluyeron a aquellos pacientes que: 

- Fueran menores de 18 años. 

- Que padezcan una afectación neurológica 

incapacitante para poder rellenar los cuestionarios de 

calidad de vida que se precisan. 
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- Cambios en la línea terapéutica 

- Revocasen su consentimiento informado en 

cualquier momento de la investigación por cualquier 

causa. 

 

III.2. Diseño 

Se trata de un estudio observacional unicéntrico; los datos 

se obtuvieron de manera prospectiva en los diferentes 

seguimientos durante un año desde el reclutamiento, 

aprovechando sobre el calendario las consultas de seguimiento 

de los pacientes por sus médicos especialistas. De esta 

manera, se siguió el siguiente calendario que puede 

observarse en el Anexo II. Calendario del Estudio. 

El desarrollo del estudio no contempló una fase de recogida 

previa de Historia Clínica y su selección por parte del equipo 

investigador se realizó en el momento en el que el que un 

paciente acudía a revisión con el médico especialista. Tras la 

explicación del estudio y la firma del Consentimiento Informado, 

era añadido para su desglose y clasificación previa al inicio del 

estudio. 

Los pacientes no recibían ninguna retribución, consejo 

dietético o recompensa durante la duración del estudio, sin 

embargo, se obsequió con unos talleres grupales sobre 

alimentación al finalizar los 12 meses de seguimiento; de estos 

talleres se obtuvo información sobre el conocimiento en materia 
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de nutrición y dietética tanto antes como después de la 

realización. 

III.2.1. Visitas y seguimiento 

En todas las visitas se evaluó el estado nutricional con las 

medidas y pruebas, tal y como se describe en el apartado 

III.5.1. Variables de estudio (página 70). 

III.3. Aspectos Éticos 

El Comité Ético de Investigación Biomédica del Hospital La 

Fe aprobó el presente estudio a fecha de 15 de diciembre de 

2015, con número de registro 2015/0699. A fecha 8 de marzo 

de 2016 se recibió el informe favorable por parte de la 

Comisión de Investigación del Instituto de Investigación 

Sanitaria La Fe. Con ambos informes favorables, a día 8 de 

marzo de 2016 se recibió la autorización de inicio de estudio 

por parte del Instituto de Investigación Sanitaria La Fe. Pueden 

consultarse en el Anexo III.  

III.4. Materiales 

III.4.1. Material antropométrico 

El material antropométrico utilizado para realizar las 

mediciones que se indican en los apartados siguientes, fue: 

- Una cinta inelástica flexible de acero, de la casa 

comercial CESCORF®, con una resolución de medida 

de ± 1 mm y unas dimensiones de 2 m de longitud y 6 

mm de anchura. 
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- Un plicómetro Innovare3, de la casa comercial 

CESCORF®, con una resolución de medida de ± 1 mm 

y una amplitud de 80 mm, con unas dimensiones de 

24,4 cm x 21,5 cm, de base de plástico ABS con 

resortes de acero de zinc. 

- Un dinamómetro hidráulico de mano con medidor 

analógico, modelo BASELINE®, de la casa comercial 

Fabrication Enterprises INC. 

- Una báscula digital portátil SECA 803, de la casa 

comercial SECA, con una resolución de medida de ± 

100g y una capacidad de hasta 150 kg.  

- Un aparato de análisis de bioimpedancia tetrapolar por 

electrodos, marca Bodystat 1500MDD, de la casa 

comercial Douglas, con una medición de impedancia en 

frecuencias de 5 y 50 kHz. 

III.4.2. Base de datos 

En las bases de datos no se registró ningún dato que 

permitiera la identificación de los pacientes incluidos en el 

estudio, de forma que se mantuviera en todo momento la 

confidencialidad de sus datos. Se estableció un mecanismo de 

disociación de los datos, de forma que los pacientes son 

identificados por un código alfanumérico.  

La información recogida en el estudio no permitiría 

identificar a los pacientes de forma individualizada y sólo 

permite valorar sus datos de forma agregada. El código 

asignado a cada paciente fue asignado en una hoja de 

identificación de pacientes y custodiado únicamente por un 
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investigador, en la que se relacionaba dicho código con la 

Historia Clínica del paciente. 

Para la recolección de datos, se utilizaron como 

herramientas ofimáticas el Paquete de Oficina Libre de 

Libreoffice 6.4.2, concretamente las herramientas Calc (planilla 

de cálculo), Base (interfaz de base de datos que se puede 

integrar con fuentes de datos) y Writer (procesados de textos). 

III.5. Métodos 

III.5.1. Variables de estudio 

Las variables que se analizarán en este estudio son las 

siguientes: 

Variables universales: 

- Sexo 

- Altura (T), en metros 

- Edad 

Variables de clasificación: 

- Estadio de enfermedad 

- Línea de tratamiento 

- Candidato a TMO 

Variables relacionadas con el estado nutricional 

- Peso (P), medido en kilogramos con una báscula 

digital 
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- Cintura (Ci) y Cadera (Ca), medidas en 

centímetros utilizando una cinta antropométrica 

inelástica de acero. 

- Medidas antropométricas de brazo (realizadas 

en el brazo derecho): 

o Pliegue Tricipital (PT). Medida del pliegue 

adiposo del brazo situado en la zona muscular 

del tríceps; se realiza en el punto medio del 

brazo con un plicómetro validado. 

o Circunferencia Braquial (CB). Situada en 

el punto medio entre el acromion y el olecranon, 

tomando el perímetro de la circunferencia del 

brazo relajado con una cintra antropométrica. 

o Perímetro Muscular del Brazo (PMB). 

Utilizando los valores anteriores, se realiza esta 

medida con la siguiente fórmula: 

PMB = CB – (π x PT) 

- Composición corporal, utilizando un aparato de 

bioimpedancia tetrapolar portátil que recoge la cantidad 

porcentual y en kilogramos de peso de cada uno de los 

compartimentos corporales: 

o Masa Libre de Grasa 

o Masa Grasa 

o Agua Corporal 

- Fuerza Muscular (FM), en kilogramos, utilizando 

un dinamómetro hidráulico de mano. 

- Otros índices: 
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o Índice de Masa Corporal (IMC), que 

relaciona el peso para la talla, según la fórmula: 

IMC = P / T2 

o Índice Cintura / Cadera (ICC), que 

relaciona la medición de cintura con la medición 

de cadera, según: 

ICC = Ci / Ca 

o Índice de Masa Grasa (IMG), que 

relaciona la cantidad total de grasa corporal con 

la cantidad total de masa corporal; es un 

componente del IMC. 

o Índice de Masa Libre de Grasa (IMLG), 

que relaciona la cantidad total de masa corporal 

no grasa con la cantidad total de masa corporal; 

es un componente del IMC. IMG y IMLG podrían 

definirse como: 

IMC = IMG + IMLG 

o Índice Cintura Altura (ICT), que relaciona 

la medición de cintura con la medición de la 

altura en centímetros, según: 

ICT = Ci / T 
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Variables relacionadas con la calidad de vida: 

Como se adelantó previamente en la sección dedicada a la 

CdV en MM, los cuestionarios utilizados para las variables 

relacionadas con estos parámetros y que pueden consultarse 

en el Anexo I, fueron: 

- Cuestionario QLQ-C30. Cuestionario 

autocompletado con 30 ítems; incluye cinco escalas 

funcionales, tres escalas de síntomas y una escala de 

calidad de vida. Se ha demostrado como buen predictor 

de propiedades psicométricas y está validado para 

población con MM, además de otros tumores. 

- Cuestionario QLQ-MY20. Se desarrolla como 

una adición al Cuestionario QLQ-C30 para uso 

específico en MM, con 20 ítems y validado para esta 

enfermedad. Aborda cuatro aspectos importantes: 

síntomas de la enfermedad, efectos secundarios del 

tratamiento, imagen corporal y perspectivas de futuro.  

- Cuestionario EQ-5D-5L. Cuestionario 

estandarizado para evaluar resultados y validado para 

MM, utilizado para medir deterioro de aspectos de la 

salud. El sistema descriptivo EQ-5D-5L describe en su 

primera parte el estado de salud actual de los 

individuos, a través de cinco dimensiones (movilidad, 

autocuidado, actividades cotidianas, dolor o malestar y 

ansiedad o depresión), con cinco grados de gravedad. 

Su segunda parte es la Escala Visual Analógica (EVA), 

donde se evalúa el estado de salud autopercibido. 
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- Escala HADS. Escala de Ansiedad y Depresión 

Hospitalaria, una herramienta de autoevaluación usada 

para detectar malestar emocional en poblaciones con 

una enfermedad física o que ocasiona un dolor físico 

variable, validada para la población oncológica. 

- Cuestionario CSQ. Cuestionario de estrategias 

de afrontamiento, validado como herramienta para 

evaluar las estrategias de afrontamiento del dolor 

crónico en la población española.  

En todos los casos, se trata de cuestionarios validados 

donde el paciente puede autobaremar su estado anímico y 

cognitivo, reportando síntomas y problemas relacionados con 

los tratamientos que puedan hacer ver al terapeuta dónde debe 

incidir en los consejos que reciban los pacientes, o bien qué 

aspecto de la salud de los pacientes se encuentra más 

comprometido. 

Variables relacionadas con la alimentación: 

- Registro 24h (R24h). Se trata una herramienta 

de valoración individual retrospectivo de la alimentación 

seguida las últimas 24 horas. Se puede observar en el 

Anexo IV. 

- CFCA. Se trata de una herramienta de 

valoración colectiva, para definir el consumo alimentario 

de una población objetivo; se basa en una serie de 

ítems para valorar la frecuencia de consumo con 

carácter retrospectivo, analizando cómo ha sido en el 
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último año. Se utilizó el CFCA validado para población 

valenciana, que puede observarse en el Anexo IV. 

III.5.2. Medición de variables en las diferentes 

consultas 

En todas las consultas se realizaban varias mediciones 

para la evaluación de la evolución del estado nutricional y la 

calidad de vida de todos los pacientes, sin embargo, según qué 

tipo de consulta, se establecían algunas mediciones más o no, 

según el tipo de consulta que se tratase, de manera que: 

- Las variables universales se medían en la visita basal, y 

no volvían a medirse. 

- Las variables del EN, CdV y alimentación se evaluaban 

en todas las consultas. 

 

III.5.3. Talleres de educación alimentaria 

Tras el seguimiento, se establecieron 7 talleres 

consecutivos durante varias semanas; los asistentes, pacientes 

y sus acompañantes, fueron evaluados antes de empezar la 

primera sesión y al finalizar la última, mediante un cuestionario 

de elaboración propia que constaba de 25 preguntas, de las 

cuales tres recogían opinión personal y el resto conocimientos 

relativos a cuestiones generales sobre alimentación. 

La temporización fue la siguiente:  

- Clase magistral: 45-60’ 

- Dinámicas: 30-45’ 
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- Dudas: 15’. 

El cuestionario utilizado puede observarse en el Anexo V. 

Cuestionario de opinión y conocimientos en nutrición.  

III.5.4. Análisis estadístico 

En el apartado siguiente (IV. Resultados, página 78) se 

realizará un análisis pormenorizado del análisis estadístico para 

cada objetivo y punto tratado en el presente documento. 

Según el tipo de variable (categórica o continua) se trataron 

de manera separada durante el desarrollo del estudio 

descriptivo, utilizando el paquete stats de R, un software 

formado por un conjunto de herramientas de código abierto 

diseñado para el análisis estadístico presentado en 1993, parte 

del proyecto GNU (un proyecto colaborativo de software libre 

anunciado en 1983). 

Las variables cuantitativas y cualitativas se presentan y 

describen con la media, desviación mediana y el rango 

intercuartil de los pacientes en el momento basal y final. Para 

su cálculo, se utilizaron como herramientas ofimáticas el 

Paquete de Oficina Libre de Libreoffice 6.4.2. 

Se utilizó metodología bayesiana para la búsqueda del 

mejor subconjunto de variables explicativas, como criterio para 

la selección se usó el factor de Bayes, utilizando el paquete 

BayesVarSel de R.  
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En modelos de regresión múltiple con varios predictores, el 

test F se utilizó para evaluar si al menos alguno de los 

predictores introducidos en el modelo contribuía de manera 

significativa. Se plantearon modelos mediante la función step 

de R para variables explicativas del EN, para evaluar si influían 

en variables respuesta cualitativas como ansiedad o depresión. 

Los modelos de regresión obtenidos se exponen junto a un 

intervalo de confianza (InC), donde se encuentra el valor 

promedio de la variable respuesta. 

Finalmente, para evaluar la relación entre CdV y EN se 

utilizó la función multinom del paquete nnet de R y realizó una 

regresión logística multinomial, para evaluar el modelo donde 

se utilizaron variables dependientes de tipo nominal con más 

de dos categorías, con variables independientes que podrían 

ser tanto continuas como categóricas (covariables y factores, 

respectivamente), para cuantificar la importante de la relación 

existente entre cada una de las covariables  y la variable 

dependiente (odds ratio para cada covariable), y para clasificar 

a individuos dentro de categorías de la variable dependiente.   
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IV. Resultados 
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IV.1. Resultados basales 

En el presente estudio se tuvieron varios objetivos por 

determinar: 

- Estado nutricional en las distintas líneas de tratamiento. 

- Evolución del EN en las distintas LdT, para averiguar si 

existe un mayor deterioro en líneas posteriores. 

- Evolución de la CdV indistintamente de la LdT 

- Relación entre la CdV y el EN 

- Evolución de la alimentación en los pacientes, mediante 

CFCA 

- Averiguar si la formación en alimentación ofrecida 

podría ser suficiente para aumentar el conocimiento en 

la materia 

Por lo que los resultados se presentarán de manera 

ordenada y en atención a esta distribución, presentando en 

primer término los resultados basales y finales para cada 

grupo.  

En primer lugar, se debe destacar que se incluyeron 51 

pacientes, de los que descontinuaron sin visita inicial 4, y otros 

3 no finalizaron el estudio. De los 51 pacientes reclutados se 

tiene por tanto 47 datos basales, cuyos datos basales pueden 

observarse en la Tabla 6. 
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Tabla 6. Características basales de los pacientes y su LdT tras el 

reclutamiento. Pacientes de los que se dispone de características 

basales. 

Variable 
Género 

Total (%) Edad 
Hombres (%) Mujeres (%) 

Asintomático 6 (12,77%) 5 (10,64%) 11 (23,40%) 62,64 ± 13,32 

LdT1 15 (31,91%) 6 (12,77%) 21 (44,68%) 68,71 ± 7,88 

LdT2 5 (10,64%) 2 (4,26%) 7 (14,89%) 65,14 ± 9,28 

LdT3 4 (8,51%) 4 (8,51%) 8 (17,02%) 64,25 ± 11,16 

Total 30 (63,83%) 17 (36,17%) 47 (100%) 66,00 ± 10,12 

Durante el estudio discontinuaron 3, finalizando en 44. Las 

características de estos pacientes y los motivos de 

discontinuación de los 47 pacientes iniciales pueden 

observarse en la Tabla 7. 

Tabla 7. Características finales de la muestra, en género y LdT 

tras los 12 meses de seguimiento. Razones de discontinuación. 

Variable 
Género 

Total (%) 
Hombres (%) Mujeres (%) 

Asintomático 6 (13,64%) 4 (9,09%) 10 (22,73%) 

LdT1 15 (34,09%) 6 (13,64%) 21 (47,73%) 

LdT2 5 (11,36%) 2 (4,55%) 7 (15,91%) 

LdT3 2 (4,55%) 4 (9,09%)  6 (13,64%) 

Total 28 (63,64%) 16 (36,36%) 44 (100%) 

Discontinuados 2 1 
Razón 

Exitus (100%) 

Dadas las características de la enfermedad y que la 

obesidad y el sobrepeso son factores de riesgo de estas 

patologías, resultaría coherente conocer la distribución de 

diferentes estadios del exceso de peso y/o normopeso, según 
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el parámetro de referencia para su evaluación, el IMC. Se 

puede observar esta distribución en la Tabla 8. 

Tabla 8. Diferentes situaciones ponderales según Índice de Masa 

Corporal para diferentes LdT y en el momento basal y final. SP: 

Sobrepeso; Ob: Obesidad. 

Variable 

IMC (Kg/m2) al momento basal 

Normopeso 
(18,5 – 24,9) 

SP I 
(25 – 26,9) 

SP II 
(27 – 29,9) 

Ob I 
(30 – 34,9) 

Ob II o > 
(35 – 39,9) 

Asintomático 2 2 6 0 1 

LdT1 9 4 6 1 1 

LdT2 0 0 3 2 2 

LdT3 3 0 4 1 0 

Totales (n= 47) 14 (29,8%) 6 (12,8%) 19 (40,4%) 4 (8,5%) 4 (8,5%) 

Variables Al finalizar el estudio  

Asintomático 3 1 6 0 1 

LdT1 9 4 6 1 1 

LdT2 0 1 1 2 2 

LdT3 2 0 4 0 0 

Totales (n= 44) 14 (31,8%) 6 (13,6%) 17 (38,6%) 3 (6,8%) 4 (9%) 

A continuación, se presenta un resumen de las principales 

variables evaluadas para la medida del EN previo a su análisis 

estadístico, que se puede observar tanto en el momento basal 

(en la Tabla 8) como en el momento final eliminando los 

pacientes discontinuados (Tabla 9), para cada LdT. 
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Pese a lo indicado anteriormente, el consenso científico 

implica que ciertas mediciones deben clasificarse según el 

género. Es el caso de FM, IMLG o ICC, para determinar riesgos 

o simplemente porque la composición corporal en hombres y 

mujeres es diferente. Para un mejor análisis de los datos de 

manera precisa, se establecen estas diferenciaciones en las 

Tablas 10 y 11. 

Tabla 10. Características basales de la muestra para diferentes 

medidas del EN, según LdT y género (H: Hombres; M: Mujeres). 

Tabla 11. Características finales de la muestra para diferentes 

medidas del EN, según LdT y género. 

Variable 
ICC Cintura IMLG FM 

H M H M H M H M 

Asintomático 
0,97 
±0,06 

0,83 
±0,07 

101,46 
±10,19 

88,83 
±10,47 

19,92 
±2,23 

15,67 
±2,07 

34,67 
±11,57 

19,50 
±3,42 

LdT1 
0,97 
±0,07 

0,86 
±0,08 

96,45 
±10,07 

 91,47 
±12,74 

19,22 
±3,02 

16,32 
±0,61 

31,60 
±6,68 

16,00 
±5,89 

LdT2 
0,99 
±0,05 

0,95 
±0,04 

107,46 
±7,64 

103,05 
±1,77 

21,44 
±1,85 

15,34 
±1,55 

32,00 
±13,78 

15,00 
±1,41 

LdT3 
1,00 
±0,07 

0,90 
±0,06 

104,72 
±15,82 

93,28 
±4,37 

19,24 
±2,21 

15,84 
±1,09 

33,00 
±9,02 

21,50 
±5,26 

Variable 
ICC Cintura IMLG FM 

H M H M H M H M 

Asintomático 
0,99 

±0,04 
0,83 

±0,09 
105,1 
±10,38 

90,63 
±15,48 

20,13 
±2,65 

15,90 
±0,90 

35,00 
±8,83 

22,50 
±3,00 

LdT1 
0,99 

±0,06 
0,87 

±0,07 
97,30 
±10,32 

91,93 
±10,87 

17,73 
±2,08 

15,67 
±1,82 

30,40 
±7,49 

18,00 
±5,51 

LdT2 
0,98 

±0,04 
0,99 

±0,01 
105,04 
±6,73 

103,45 
±0,64 

20,52 
±1,82 

15,67 
±0,88 

34,00 
±16,31 

11,00 
±4,24 

LdT3 
0,99 

±0,06 
0,91 

±0,07 
100,4 
±0,56 

93,28 
±6,83 

17,67 
±2,44 

14,89 
±1,03 

28,00 
±2,83 

18,50 
±4,43 
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Por otro lado, existen algunas mediciones cuyo valor debe 

interpretarse según los percentiles, evaluando según su 

situación el estado nutricional de la persona analizada, 

separándose también por sexo. Estos son el PT, la CB y el 

PMB. Puede observarse en las Tabla 12 y 13. Los percentiles 

para población catalana, de Ricart et al (1993) pueden 

observarse en el Anexo VI.  

Tabla 12. Características basales de la muestra para las medidas 

en brazo de PT, CB y PMB y su comparación con percentiles, según 

LdT y género. 

Variable 
PT CB PMB 

H M H M H M 

Asintomático 
16,5 
±7,50 

P80-
P90 

30,03 
±3,00 

P80-
P90 

29,71 
±4,13 

P50-
P80 

30,58 
±3,90 

P80-
P90 

24,53 
±1,80 

P30-
P50 

21,05 
±3,04 

P30-
P50 

LdT1 
14,12 
±5,29 

P50-
P80 

23,43 
±9,62 

P50-
P80 

27,63 
±3,14 

P30-
P50 

28,8 
±6,02 

P50-
P80 

23,17 
±2,31 

P20-
P30 

21,44 
±3,43 

P30-
P50 

LdT2 
19,92 
±5,96 

P80-
P90 

32,45 
±0,77 

P80-
P90 

31,2 
±2,80 

P80-
P90 

31,00 
±1,41 

P80-
P90 

24,94 
±1,23 

P30-
P50 

20,80 
±1,17 

P30-
P50 

LdT3 
16,47 
±8,90 

P80-
P90 

29,25 
±4,57 

P80-
P90 

27,92 
±4,88 

P30-
P50 

29,82 
±3,52 

P50-
P80 

22,74 
±4,07 

P10-
P20 

20,63 
±2,56 

P30-
P50 
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Tabla 13. Características finales de la muestra para las medidas 

en brazo de PT, CB y PMB y su comparación con percentiles, según 

LdT y género. 

Variable 
PT CB PMB 

H M H M H M 

Asintomático 
18,4 
±9,53 

P80-
P90 

30,75 
±5,31 

P80-
P90 

30,52 
±4,77 

P50-
P80 

25,3 
±11,64 

P20-
P30 

24,73 
±2,16 

P30-
P50 

22,11 
±3,45 

P50-
P80 

LdT1 
13,63 
±5,19 

P50-
P80 

21,37 
±10,82 

P80-
P90 

26,83 
±2,57 

P20-
P30 

29,05 
±0,07 

P50-
P80 

22,55 
±1,66 

P10-
P20 

18,59 
±8,40 

P10-
P20 

LdT2 
18,76 
±4,40 

P80-
P90 

27,7 
±1,83 

P80-
P90 

30,44 
±2,12 

P50-
P80 

28,05 
±2,06 

P50-
P80 

24,54 
±0,95 

P30-
P50 

20,35 
±0,65 

P30-
P50 

LdT3 
13,6 
±0,84 

P50-
P80 

25,6 
±5,94 

P50-
P80 

24,85 
±1,90 

<P10 
31,75 
±5,05 

P80-
P90 

20,57 
±2,17 

<P10 
20,00 
±0,36 

P30-
P50 

A continuación, se presentan los datos obtenidos para los 

principales resultados de los cuestionarios de calidad de vida, 

subdivididos según sus áreas de análisis y dominios, que se 

puede observar tanto en el momento basal (en la Tabla 14) 

como en el momento final (Tabla 15), para cada LdT. En este 

caso y en ambas tablas, se han eliminado los datos de los 

pacientes discontinuados y de los que sólo se dispone de la 

primera evaluación nutricional, en tanto que por el protocolo de 

seguimiento estos datos no se obtuvieron. Por tanto, se 

presentan los datos de los 44 pacientes que terminaron en el 

estudio 
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IV.2. Estado nutricional en las distintas líneas de 

tratamiento 

En este apartado se trabajó con la base de datos donde se 

tenían recogidas distintas variables indicadoras del EN de los 

pacientes, clasificadas según su LdT. En esta base de datos 

tenemos variables categóricas y continuas que se tratarán por 

separado en el descriptivo. 

En primer lugar, se presenta un descriptivo de variables 

categóricas, en la Figura 5. Se puede observar que existen 

diferencias por sexo y edad en las distintas LdT, lo cual se 

observa mejor en la Figura 6. 

 

Figura 5. Boxplot por sexo y edad de las diferentes LdT. 
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Figura 6. Boxplot de las diferentes LdT por sexo y edad. 

Las variables nutricionales numéricas de interés para 

resolver esta pregunta inicial recogen los datos del paciente 

desde el momento de llegar a la consulta (momento basal) 

hasta los 12 meses. El interés es conocer si las variables del 

EN tales como IMC, ICC, PMB, IMLG, IMG y FM, después de 

doce meses, han tenido una evolución positiva o negativa, 

tanto de manera englobada, como según LdT y sexo. 

Para hacer un descriptivo de dichas variables se calcula 

para cada una de ellas la variable diferencia entre la variable 

de su momento basal y el momento de fin de estudio. Su 

comportamiento y correlación se puede observar en la Figura 7.  
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 Figura 7. Distribución de las variables numéricas. 

En este gráfico se puede observar que, en el rango de 

mayor concentración de los valores, el comportamiento de las 

variables se parece a una normal. 

Las correlaciones entre las variables se pueden observar 

en las Figuras 8 y 9. 
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Figura 8. Correlaciones e histograma de las variables numéricas. 

 

Figura 9. Correlaciones de las variables numéricas. 
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En estos gráficos se puede observar que las variables que 

más están relacionadas con IMG con IMLG y IMLG con PMB. 

Para cada una de las variables y por género (sin considerar 

LdT), medidas en el momento inicial y final, se establece el 

correspondiente contraste de hipótesis: 

 

H0: No hay diferencia en la correspondiente variable al inicio 

y al final del año. El promedio de las diferencias es cero, μd=0. 

HA: Sí hay diferencia en la correspondiente variable al inicio 

y al final del año. El promedio de las diferencias no es cero, μd 

≠0. 

A continuación, se muestran los resultados de los diferentes 

t-test para datos pareados, planteados para cada variable, en 

la Tabla 16. 

Tabla 16. Resultados t-test. 

Variable P-valor μd sdd 

%PP 0,55 -1,48 16,5 

IMC 0,53 0,46 4,79 

ICC 0,02 -0,013 0,04 

PMB 0,38 0,24 1,78 

IMLG 0,005 0,76 1,70 

IMG 0,002 -0,96 1,98 

FM (hombre) 0,95 -0,07 5,95 

FM (mujer) 0,9 0,125 3,83 
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Utilizamos la función t-test del paquete stats de R. De todas 

las variables analizadas tenemos que sólo las variables ICC, 

IMLG y IMG son significativas, lo que implica que para esas 

variables sí existe una diferencia entre los valores recogidos al 

inicio y al final entre los pacientes con MM. 

De esta forma podemos decir que las variables ICC, IMLG y 

IMG, como parte de descriptores del EN, cambian con el paso 

del tiempo en los pacientes con MM. 

IV.3. Evolución del EN según distintas LdT, para 

averiguar si existe un mayor deterioro en líneas 

posteriores 

Los parámetros que determinan el EN están medidos en el 

momento basal y doce meses más tarde, trabajando con la 

variable diferencia entre el momento basal y final. Se considera 

la base de datos englobada sin el nivel asintomático, puesto 

que su evolución no está condicionada al tratamiento o a la 

patología, por lo que no genera un efecto sobre el EN que se 

estudia.  

El interés es determinar si las variables diferencia 

cuantitativas, dependen de la variable LdT, que es cualitativa, y 

del resto de variables. Se utiliza una metodología Bayesiana 

para la búsqueda del mejor subconjunto de variables 

explicativas, con un criterio para la selección basado en el 

factor Bayes; esta metodología permite asignar probabilidades 

a los modelos (hipótesis) y por tanto a las variables; para ello, 

se utiliza el paquete BayesVarSel de R. 
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Se realiza cada uno de los modelos, y se marca con una X 

aquellas variables que tienen una probabilidad superior a 0,6 

según la metodología bayesiana, y por lo tanto se deben 

considerar en el modelo. Los resultados se presentan en la 

Tabla 17. 

Tabla 17. Selección de variables según el factor Bayes 

Variable 

independiente 

Variable dependiente 

%PP IMC ICC PMB IMLG IMG FM 

Género - - - - - - - 

LdT1 - - - - - - - 

LdT2 - - - - - - - 

LdT3 X - - - - - - 

Edad - - - - - - - 

%PP  - - - - X - 

IMC -  - - X X - 

ICC - -  - - - X 

PMB - - -  X - - 

IMLG - X - X  X - 

IMG X X X - X  X 

FM - - X - - X  

De esta forma, se puede observar que la variable 

dependiente Pérdida de Peso es la única que selecciona la 

variable LdT3, con una probabilidad de 0,6. Se puede concluir 

que la LdT3 tiene una influencia en la variable %PP. También 

se puede observar la variable IMG. 
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Si se plantea el modelo lineal con estas variables 

seleccionadas se puede observar que el valor que toma el 

estadístico F no es significativo, por lo que el modelo no es 

válido. Por tanto, según los resultados que se obtienen en la 

tabla, se puede indicar que las distintas variables de LdT no 

influyen en las variables que se tienen para valorar el EN. Lo 

que sí se puede observar es que existen dependencias entre 

algunas de las variables cuantitativas consideradas. 

No se pueden extraer conclusiones del EN según LdT. 

IV.4. Evolución de la CdV indistintamente de la 

LdT 

Se ha recogido la evolución de la CdV a través de 

diferentes cuestionarios durante 12 meses, indistintamente de 

la LdT que sigue el paciente. A continuación, se presenta el 

análisis estadístico de los cuestionarios realizados. 

IV.4.1. Análisis descriptivo del cuestionario EQ-5D-

5L 

Este cuestionario tiene dos secciones, que se analizarán de 

manera individual. 

El sistema descriptivo EQ-5D-5L lo forman preguntas que 

engloban varias dimensiones, cada una de las cuales tienen 

cinco respuestas posibles o niveles de gravedad, donde cada 

entrevistado señala el nivel que mejor refleja su estado para 

cada una de las respuestas, por lo que su estado de salud 
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queda descrito por cinco dígitos con valores del 1 al 5 (desde 

no tengo problemas a problemas extremos-imposibilidad, 

respectivamente). Por sintetizar con un ejemplo, el estado de 

salud 11111 se debe considerar a priori el mejor estado de 

salud, y el 55555 el peor estado de salud, existiendo un total de 

3125 estados de salud. 

Estos datos no son continuos sino ordinales, y la 

información se presenta en términos de porcentaje de la 

población que declara problemas de salud por niveles de cada 

posible respuesta, por grupos de edad y sexo. 

Por otro lado, en la EVA el individuo puntúa su salud entre 

dos extremos, 0 y 100, siendo peor y mejor estado de salud 

imaginables, respectivamente. 

En primer lugar, se realizará un descriptivo de cada una de 

las partes que forman el cuestionario, centrando los datos a 

analizar en los datos basales y en los datos finales, dado que 

de todos los pacientes que se recogen datos hay meses que no 

presentan información, sobre todo los pacientes asintomáticos. 

Los casos que no llevan información se codifican con NC (no 

contesta). 

IV.4.1.1. Análisis descriptivo del EQ-5D-5L 

 Para el caso de la movilidad por sexo, se puede observar 

la Figura 10. Para el caso de la movilidad por LdT, se puede 

observar la Figura 11. 
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Figura 10. Movilidad por sexo en estado basal y final 

Figura 11. Movilidad por LdT en estado basal y final. 
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Para el caso del auto-cuidado por sexo, se puede observar 

la Figura 12. Para el caso del auto-cuidado por LdT, se puede 

observar la Figura 13. 

 

Figura 12. Auto-cuidado por sexo en estado basal y final 
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Figura 13. Auto-cuidado por LdT en estado basal y final 

Para el caso de las actividades cotidianas por sexo, se 

puede observar la Figura 14. Para el caso de las actividades 

cotidianas por LdT, se puede observar la Figura 15. 
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 Figura 14. Actividades cotidianas por sexo en estado basal y 

final 

Figura 15. Actividades cotidianas por LdT en estado basal y final 
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Para el caso del dolor/malestar por sexo, se puede 

observar la Figura 16. Para el caso del dolor/malestar por LdT, 

se puede observar la Figura 17. 

Figura 16. Dolor/malestar por sexo en estado basal y final 
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 Figura 17. Dolor/malestar por LdT en estado basal y final 

Para el caso de la ansiedad/depresión por sexo, se puede 

observar la Figura 18. Para el caso de la ansiedad/depresión 

por LdT, se puede observar la Figura 19. 
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Figura 18. Ansiedad/depresión por sexo en estado basal y final 

Figura 19. Ansiedad/depresión por LdT en estado basal y final 
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A continuación, se muestran en porcentaje la presencia de 

problemas de salud en cada una de las dimensiones del 

cuestionario, por grupos se edad y sexo. Se ha realizado con 

los datos recogidos en el momento basal y final por las razones 

indicadas anteriormente, mostrando el porcentaje de pacientes 

que declara tener algún problema de salud, sea cual sea su 

gravedad. 

Para el caso de la movilidad se puede observar la Figura 

20. Se puede observar que existen diferencias para la 

movilidad tanto por sexo como por edad; en el momento basal, 

son los hombres los que tienen mayor porcentaje de problemas 

de movilidad en el rango de edad entre 65 y 75 años, mientras 

que las mujeres que tienen problemas de movilidad más 

grandes están en un rango de edad de 55 a 75 años, aunque 

en un porcentaje menor. Estas diferencias permanecen en el 

momento final, aumentando el porcentaje de hombres con 

problemas en el rango de 65 a 75 años y el de mujeres en el 

rango de edad 65 a 85. 
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Figura 20. Porcentaje en problemas de movilidad por edad y 

sexo, en estado basal y final. 

Para el caso de auto-cuidado, se puede observar la Figura 

21. que existen claras diferencias por edad y sexo. En el 

momento basal, el rango de edad en los hombres que tienen 

un mayor porcentaje en autocuidado va de 55 a 65 y en las 

mujeres empieza de 65 a 75. Esto podría indicar que en la 

muestra los hombres empiezan a tener problemas antes que 

las mujeres. En el momento final el porcentaje en hombres 

aumenta considerablemente, en edades entre los 65 y 75 años. 

En las mujeres el porcentaje en el rango de 65 a 75 disminuye, 

pero aparecen problemas desde el rango 55-65. 
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 Figura 21. Porcentaje en problemas de auto-cuidado, por edad y 

sexo, en estado basal y final. 

Para el caso de actividades cotidianas se puede observar la 

Figura 22. En este caso se puede señalar que, aunque existen 

diferencias por rango de edad, no son tan distintos los 

porcentajes entre hombres y mujeres, ni al inicio ni al final del 

estudio. 
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Figura 22. Porcentaje de problemas en actividades cotidianas por 

edad y sexo, en estado basal y final. 

Para el caso del dolor/malestar se puede observar la Figura 

23. Se puede observar en los gráficos que existen diferencias 

por sexo y rango de edad; en el momento basal, tanto hombres 

como mujeres presentan mayor porcentaje de dolor y malestar 

en un rango de edad entre 55 y 65 años, aunque en mujeres es 

en un porcentaje menor. En el momento final, los hombres 

padecen un incremento considerable, mientras que en mujeres 

este porcentaje se mantiene estable hasta los 75 años. 
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Figura 23. Porcentaje de problemas como dolor o malestar por 

edad y sexo, en estado basal y final. 

Para el caso de la ansiedad o depresión se puede observar 

la Figura 24; se puede ver que existen diferencias entre edad 

pero que entre sexo estas no son relevantes. Esta es la única 

dimensión en el que las mujeres están por encima en 

porcentaje. La edad en que el porcentaje es más alto es de 55 

a 65 años, para ambos sexos. 
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Figura 24. Porcentaje de problemas de ansiedad o depresión por 

edad y sexo, en estado basal y final. 

IV.4.1.2. Valoración del paciente de su salud 

mediante EVA 

A continuación, se desgranarán en porcentaje la valoración 

que hacen los pacientes de su salud en el momento basal y 

final. 

Para el caso de la autopercepción del estado de salud, por 

sexo, se puede observar la Figura 25. Para el caso de la 

autopercepción del estado de salud, por LdT, se puede 

observar la Figura 26. 
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Figura 25. Autopercepción de la salud por sexo en estado basal y 

final 

 Figura 26. Autopercepción de la salud por LdT en estado basal y 

final. 



 114 

Para la autopercepción de la salud por edad se puede 

observar la Figura 27. Se puede observar en este caso como 

en el momento basal, la puntuación más alta en el estado de 

salud es de 60, correspondiente con los rangos de edad de 75 

a 85 y de 55 a 65 años. El siguiente rango de edad con mayor 

puntuación es de 80, en el rango 65 a 75. En el momento final, 

se tienen puntuaciones muy diferentes también en diferentes 

rangos de edad. 

 

Figura 27. Escala de 0 a 100 del estado de salud según los 

pacientes por edad, en estado basal y final 
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Para la valoración de la salud por sexo, se pueden observar 

las figuras 28 y 29.  

Figura 28. Escala EVA, de 0 a 100, sobre el estado de salud 

según los pacientes para hombres, en estado basal y final. 

En la Figura 28 el momento basal es mayor el porcentaje 

en hombres en la edad entre 75 y 85 años, con una puntuación 

de 60; la sigue en menor porcentaje la edad de 55 a 65. La 

puntuación de 80 se encuentra en el rango de 65 a 75, con un 

porcentaje de un 10%. En el momento final las puntuaciones 

con mayor porcentaje son de 70, 80 y 90 en los rangos de edad 

65 a 75 y 55 a 65, respectivamente.  
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Figura 29. Escala EVA, de 0 a 100, sobre el estado de salud 

según los pacientes para mujeres, en estado basal y final. 

En la Figura 29 se puede observar que para las mujeres el 

momento basal se encuentran las puntuaciones más altas son 

60, 70 y 75, a igualdad de proporción. Las puntuaciones tienen 

un valor máximo de 85 para un rango de edad de 35 a 45 años. 

En el momento final la puntuación más alta es de 70, para el 

rango de edad de 65 a 75 años. 

IV.4.2. Análisis descriptivo del cuestionario QLQ-

C30 

Como se indicó anteriormente, el QLQ-C30 incluye cinco 

escalas funcionales, tres escalas de síntomas, una escala de 
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estado de salud global/calidad de vida y seis ítems individuales, 

descritos anteriormente.  

Las puntuaciones para cada escala y medida de un solo 

ítem se promedian y se transforman linealmente a un puntaje 

que va de 0 a 100, con una valoración a mayor o menos rango 

variable según la escala a la que se hace referencia. Las 

puntuaciones más bajas indican menos síntomas. 

En este estudio se incluyeron datos de 44 pacientes, 

presentándose un resumen de las principales variables que 

intervienen en el cuestionario en la Tabla 18. 

Tabla 18. Características basales de las variables de los 

pacientes y de la enfermedad incluidos en el análisis descriptivo del 

cuestionario QLQ-C30. 

Variable 
Género 

Hombres Mujeres 

Asintomáticos 7 (15,9%) 4 (9,09%) 

LdT1 14 (31,71%) 6 (13,64%) 

LdT2 5 (11,36%) 2 (4,55%) 

LdT3 2 (4,55%) 4 (9,09%) 

Altura media (cm) 1,69 ±0,07 1,58 ±0,07 

Edad media (años) 66,9 ±9,86 65 ±9,48 

IV.4.2.1. Dominios funcionales 

En las Tablas 19 y 20 se observa la media, mediana y 

rango intercuartil de los pacientes en el momento basal y final.  

Dado que se puede intuir que estos datos pueden estar 

modificados al incluir diferentes grupos de pacientes, se 

incluyen dos subgrupos: uno que incluye a todas las líneas de 
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tratamiento y el grupo de asintomáticos (N=44) y otro donde 

sólo se refleja el grupo sintomático (N=33). 

Tabla 19. Puntuaciones obtenidas en las funcionalidades para la 

variable basal. ESG: Estado de Salud Global. 

QLQ-C30 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

ESG 
33 61,11±15,82 66,67 50,00 – 66,67 

44 65,34±17,78 66,67 50,00 – 77,08 

Escalas funcionales 

Capacidad física 
33 69,70±17,57 73,33 60-86,67 

44 75,60±18,35 80,00 65,00 – 93,33 

Roles 
33 65,15±28,06 66,67 50 – 83,33 

44 69,70±59,26 66,67 62,50 – 100,00 

Función 
emocional 

33 81,56±18,25 91,67 66,67 – 91,67 

44 81,82±19,12 91,67 66,67 – 97,67 

Función cognitiva 
33 83,33±18,16 83,33 83,33 – 100,00 

44 83,33±15,67 83,33 83,33 – 100,00  

Capacidad Social 
33 70,70±20,08 66,67 66,67 – 100,00 

44 73,10±26,95 75,00 50,00 – 100,00 

Tabla 20. Puntuaciones obtenidas en las funcionalidades para la 

variable final. 

QLQ-C30 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

ESG 
33 64,25±14,94 66,67 50,00 – 66,67 

44 68,06±17,15 66,67 58,33 – 83,33 

Escalas funcionales 

Capacidad física 
33 66,23±20,14 66,67 56,67 – 86,67 

44 71,58±19,48 80,00 60,00 – 86,67 

Roles 
33 66,67±26,87 66,67 50 – 83,33 

44 70,24±28,16 66,67 50,00 – 100,00 

Función 
emocional 

33 77,15±20,06 75,00 66,67 – 91,67 

44 78,17±20,07 79,16 66,67 – 100,00 

Función cognitiva 
33 73,66±20,08 66,67 66,67 – 100,00 

44 80,56±20,80 83,33 66,67 – 100,00 

Capacidad Social 
33 60,75±22,99 66,67 50,00 – 100,00 

44 68,25±24,64 66,67 50,00 – 100,00 
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IV.4.2.2. Dominios de síntomas 

En las Tablas 21 y 22 se refleja la media, mediana y rango 

intercuartil de los pacientes en el momento basal y final para 

los dominios de síntomas según el cuestionario QLQ-C30. 

Dado que estos datos pueden estar modificados al incluir 

diferentes grupos de pacientes, se incluyen dos subgrupos: uno 

con las LdT y asintomáticos (N=44) y otro sólo las LdT (N=33). 

Tabla 21. Puntuaciones obtenidas en los síntomas para la 

variable basal. 

QLQ-C30 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

Resultado global 
33 77,47±12,75 78,89 72,82 – 85,94  

44 78,98±13,31 81,90 72,79 – 86,80 

Escala de síntomas 

Fatiga 
33 35,02±20,62 33,33 22,22 – 44,44 

44 32,57±21,21 33,33 22,22 – 44,44 

Náuseas 
33 5,05±11,40 0,00 0,00 – 0,00 

44 4,54±10,99 0,00 0,00 – 0,00 

Dolor 
33 31,31±24,91 33,33 16,67 – 50,00 

44 29,54±24,60 33,33 0,00 – 50,00 

Artículos individuales 

Disnea 
33 11,11±23,07 0,00 0,00 – 0,00 

44 11,36±22,66 0,00 0,00 – 8,33 

Insomnio 
33 32,32±31,71 33,33 0,00 – 33,33 

44 31,81±32,90 33,33 0,00 – 33,33 

Pérdida de apetito 
33 20,20±28,80 0,00 0,00 – 33,33 

44 19,69±29,03 0,00 0,00 – 33,33 

Estreñimiento 
33 14,14±25,04 0,00 0,00 – 33,33 

44 11,36±22,67 0,00 0,00 – 8,33 

Diarrea 
33 14,14±20,46 0,00 0,00 – 33,33 

44 15,15±24,33 0,00 0,00 – 33,33 

Problemas financieros 
33 22,22±28,46 50,00 0,00 – 33,33 

44 20,45±29,82 0,00 0,00 – 33,33  
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Tabla 22. Puntuaciones obtenidas en los síntomas para la 

variable final. 

QLQ-C30 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

Resultado global 
33 75,59±13,55 77,56 65,49 – 85,94 

44 77,83±14,09 78,78 67,77 – 88,60  

Escala de síntomas 

Fatiga 
33 36,91±21,54 33,33 22,22 – 44,44 

44 33,60±22,42 33,33 22,22 – 44,44 

Náuseas 
33 8,08±16,02 0,00 0,00 – 0,00 

44 7,14±14,32 0,00 0,00 – 0,00 

Dolor 
33 32,25±21,05 33,33 16,67 – 33,33 

44 32,14±22,20 33,33 20,83 – 33,33 

Artículos individuales 

Disnea 
33 11,82±16,21 0,00 0,00 – 33,33 

44 11,90±16,16 0,00 0,00 – 33,33 

Insomnio 
33 25,80±29,45 33,33 0,00 – 33,33 

44 26,19±32,53 16,67 0,00 – 33,33 

Pérdida de apetito 
33 17,20±27,04 0,00 0,00 – 33,33 

44 13,49±24,48 0,00 0,00 – 33,33 

Estreñimiento 
33 18,27±28,33 0,00 0,00 – 33,33 

44 15,87±26,78 0,00 0,00 – 33,33 

Diarrea 
33 10,75±15,84 0,00 0,00 – 33,33 

44 12,70±19,41 0,00 0,00 – 33,33 

Problemas financieros 
33 26,88±31,52 0,00 0,00 – 33,33 

44 23,80±31,48 0,00 0,00 – 33,33 

IV.4.3. Análisis descriptivo del cuestionario QLQ-

MY20 

Al igual que con el QLQ-C30, las puntuaciones de este 

cuestionario también pueden promediarse y se transforman de 

manera lineal entre 0 y 100. Una puntuación alta en síntomas 

de la enfermedad y efectos secundarios del tratamiento, 

representa un alto nivel de sintomatología o problemas, 
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mientras que un puntaje alto en perspectiva futura o imagen 

corporal representa mejores resultados.  

Los resultados pueden observarse en las Tablas 21 y 22. 

Para evitar que las puntuaciones puedan estar influenciadas 

por la inclusión de grupos sintomáticos y asintomáticos se 

presentan los datos con dos filas diferentes: con todos los 

pacientes (n=44) y otra sólo los sintomáticos (n=33). Para 

evaluar las puntuaciones obtenidas por cada grupo de manera 

individual se pueden observar las tablas 14 y 15. 

Tabla 23. Puntuaciones obtenidas en los diferentes dominios 

para la variable basal 

QLQ-MY20 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

Síntomas de la 
enfermedad 

33 22,41±11,94 22,22 16,67 – 33,33 

44 22,22±12,70 22,22 16,67 – 27,78 

Efectos secundarios del 
tratamiento 

33 21,32±13,35 18,52 11,11 – 33,33 

44 19,52±13,42 18,52 7,40 – 27,78 

Perspectiva de futuro 
33 66,33±29,72 66,67 55,56 – 100,00 

44 68,70±28,28 66,67 55,56 – 100,00 

Imagen corporal 
33 71,72±27,79 66,67 66,67 – 100,00 

44 76,51±26,50 66,67 66,67 – 100,00 

Tabla 24. Puntuaciones obtenidas en los diferentes dominios 

para la variable final 

QLQ-MY20 N Media (DE) Mediana Rango intercuartil 

Síntomas de la 
enfermedad 

33 27,42±17,20 22,22 16,67 – 38,89  

44 25,40±16,70 22,22 16,67 – 38,89 

Efectos secundarios del 
tratamiento 

33 20,19±13,31 18,52 7,41 – 25,93  

44 18,90±14,00 14,81 8,33 – 25,00 

Perspectiva de futuro 
33 70,96±25,44 66,67 55,56 – 100,00 

44 73,81±23,80 72,22 58,33 – 100,00 

Imagen corporal 
33 79,56±22,24 66,67 66,67 – 100,00 

44 84,12±21,13 100,00 66,67 – 100,00 
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IV.4.4. Análisis descriptivo del cuestionario HADS 

Este sistema diseñado para identificar y medir el malestar 

psicológico en paciente con patología médica no psiquiátrica, 

trata de identificar ansiedad y depresión. Los datos se suman 

para cada una de las preguntas, puntuadas de 0 a 3, 

obteniendo un resultado que puede estar entre 0 (valor más 

bajo) y 21 (valor más alto, indicativo de mayor ansiedad y 

depresión). Las respuestas a este cuestionario a lo largo de 

doce meses, se presentan en la Figura 30 para la ansiedad y 

en la Figura 31 para la depresión.  

Figura 30. Histograma para cada uno de los meses de la variable 

Ansiedad. 
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En esta Figura 30 se puede observar que las puntuaciones 

van de 8 a 15 en el momento basal, estando la mayor cantidad 

de valores de 11 a 15. Según se avanza en el tiempo, el rango 

se amplia de 5 a 16, estando muchos más repartidos los 

valores. 

Figura 31. Histograma para cada uno de los meses de la variable 

Depresión. 

En la figura 31 se puede observar como el comportamiento 

para la depresión es más estable. En el momento basal, el 

rango de valores de los pacientes es mayoritariamente entre 6 

y 11, y en el momento final el rango sigue siendo el mismo. Los 

valores más altos se encuentran entre 8 y 10. 
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Con los datos que se manejan, se va a realizar un análisis 

descriptivo de los datos. En primer lugar, se pueden observar 

en las Figuras 32 y 33 las correlaciones de las doce mediciones 

recogidas a los distintos pacientes, en el que se ve un 

histograma con todos los valores que toman los pacientes y el 

diagrama de dispersión con el ajuste de la normal, para ver 

cómo se comporta.  

Figura 32. Correlación para la variable ansiedad 
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Figura 33. Correlación para la variable depresión. 

Para evaluar si el sexo o la LdT influye en la ansiedad o en 

la depresión, se puede considerar la variable diferencia, 

utilizando las mediciones del mismo paciente al inicio y al final. 

Esto se puede ver en las Figuras 34 y 35. 
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Figura 34. Boxplot de la variable diferencia por sexo y LdT para 

ansiedad. 

Figura 35. Boxplot de la variable diferencia por sexo y LdT para 

depresión. 

Al calcular la diferencia se van a producir desviaciones por 

encima y por debajo de cero, debido a la variabilidad, pero el 

promedio de todas las diferencias tenderá a ser cero por 
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compensación de desviaciones. Es este promedio el que se 

estudia, ya que si se aleja lo suficiente del valor nulo (cuando 

se considera que ambas medias son iguales) se puede utilizar 

para aceptar que la media de ambos grupos no es igual. La 

única condición que se debe cumplir para aplicar un t-test para 

muestras dependientes es la normalidad, por lo que se verifica 

que se cumple. Los resultados se pueden observar en la Tabla 

25. 

Tabla 25. Resumen del análisis de diferencias entre el estado 

basal y final. 

HADS Estado Media (DE) 
Tamaño 

del efecto 
t test p-valor 

Ansiedad 

Basal 12,21 ±2,13 

-0,12 0,68 0,5 Final 11,76 ±4,03 

Diferencia 0,45 ±3,83 

Depresión 

Basal 9,21 ±2,02 

-0,09 0,52 0,6 Final 8,88 ±2,72 

Diferencia 0,33 ±3,66 

Se puede observar que los test realizados no indican 

diferencias significativas entre el estado basal y el final para las 

variables de estudio, puesto que los p-valores obtenidos no son 

significativos.  

El tamaño del efecto es la diferencia neta observada entre 

los grupos del estudio, lo que nos indica es la diferencia 

observada entre muestras, independientemente de la varianza 

que tengan. De esta forma, no se obtiene evidencia suficiente 

como para decir que existen diferencias entre el momento 

medio basal y el momento medio final. El tamaño del efecto 
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medio por la d-Cohen en las dos variables es pequeño, puesto 

que es menor de 0.2. 

Se puede observar si el sexo y la LdT influyen en la 

ansiedad y depresión, a través de la variable diferencia; se 

presenta en la Tabla 26. 

Tabla 26. Resumen de los modelos lineales realizados para las 

variables explicativas. 

HADS / Variable Modelos Significativo F test p-valor 

Ansiedad 

Sexo No 1,207 0,333 

LdT No 0,386 0,683 

Sexo + LdT No 0,369 0,776 

Sexo*LdT 
Sí 

(SexoM*LdT3) 
0,183 0,333 

Depresión 

Sexo No 0,470 0,498 

LdT No 0,866 0,683 

Sexo + LdT No 0,967 0,421 

Sexo*LdT No 0,717 0,616 

Se ha planteado para cada una de las variables diferencia 

ansiedad y depresión; los modelos resultantes de la 

combinación de las variables sexo y LdT. En modelos lineales 

simples, cuando sólo hay un predictor, el p-valor del test F es 

igual al p-valor del t-test del predictor. En modelos de regresión 

múltiple (con varios predictores) el test F nos dice si al menos 

alguno de los predictores introducidos en el modelo contribuye 

de forma significativa.  

Para la variable ansiedad, se puede ver que el test F en 

ninguno de los modelos es significativo, lo que puede indicar 
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que no son modelos buenos para explicar la diferencia que 

tenemos con las variables que se han introducido, aunque se 

puede valorar que la interacción entre la Ld3 en mujeres es 

significativa. 

Para la variable depresión, ninguno de los test F obtenido 

para los diferentes modelos es significativo, lo que indica que 

los modelos planteados no son buenos para explicar la 

variabilidad de la variable respuesta. En este caso, ninguna 

variable es significativa. 

Por último, se puede comprobar si las personas con 

ansiedad y depresión tienen o no peor EN. Para ello, se 

consideran las variables que terminan el estado nutricional 

como IMC, ICC, PMB, IMLG, IMG y FM, diferenciadas por 

sexo. 

Se plantea para las variables respuesta ansiedad y 

depresión los distintos modelos posibles mediante la función 

step de R, para averiguar cuáles de las variables explicativas 

indicadas anteriormente influyen (IMC, ICC, PMB, IMLG, IMG y 

FM).  

De todos los modelos, únicamente la variable PMB, para la 

variable respuesta depresión, tiene un modelo significativo con 

un valor estimado para su coeficiente de 0,77. Esto indica que 

por cada unidad que incrementa el PMB (entendiendo este 

incremento como la diferencia entre el resultado basal 

restándole el resultado final, dando un resultado positivo en el 

caso de que la variable final sea menor y por tanto este 



 130 

incremento positivo indica decrecimiento del PMB), la 

depresión aumenta en promedio 0,77. El modelo tiene el 

estadístico F significativo, por lo que el modelo es adecuado. 

Este modelo de regresión junto con el InC del 55% se puede 

observar en la Figura 36. 

Figura 36. Ajuste del modelo lineal entre depresión y PMB. 

IV.5. Relación entre la CdV y el EN 

En este apartado se pretende conocer qué variables 

relacionadas con el EN son más influyentes en la CdV del 

paciente. Para ello, se ha recogido información acerca de la 

calidad de vida con diferentes cuestionarios durante 12 meses, 

indistintamente de la LdT seguida.  
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Como se planteó anteriormente, con el análisis descriptivo 

del EQ-5D-5L, el estado de salud queda descrito por cinco 

dígitos entre 11111 y 55555. De esta manera, las puntuaciones 

de los dominios de los demás cuestionarios, como son el QLQ-

C30 y el QLQ-MY20, se prueban frente a los valores del EQ-

5Dl5L, y posteriormente con los parámetros que determinan 

EN. 

En este caso, la variable sobre el estado de salud será una 

variable respuesta nominal, con bastantes categorías. De esta 

forma, se utiliza un modelo de regresión logística multinomial. 

Estos modelos se utilizan cuando la variable dependiente es de 

tipo nominal con más de dos categorías, y las variables 

independientes pueden ser tanto discontinuas (covariables) 

como categóricas (factores). Estos modelos tienen 

principalmente dos objetivos: 

A) Cuantificar la importancia de la relación existente entre 

cada una de las covariables y la variable dependiente; 

dicho de otro modo, conocer las odds ratio para cada 

covariable. Los odds ratio se definen como la 

exponencial del coeficiente estimado para cada uno de 

los parámetros del modelo. 

B) Clasificar individuos dentro de las categorías de la 

variable dependiente, según la probabilidad que tenga 

de pertenecer a una de ellas dada la presencia de 

determinadas covariables. 
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Se utiliza la función multinom del paquete nnet de R. Se ajusta 

un modelo log-lineal con coeficientes 0 para la primera clase 

(clase de referencia). Se utiliza la función step del paquete stats 

de R, que hace una selección del mejor modelo según el menor 

valor del AIC. Se ha realizado el modelo de regresión logística 

multinomial considerando sólo las puntuaciones del 

cuestionario EQ-C30 y luego las de los cuestionarios EQ-C30 y 

EQ-MY20. En la Figura 37. se puede ver el gráfico de las 

correlaciones de todas las variables de los dos cuestionarios. 

Figura 37. Correlaciones de las variables basales de los 

cuestionarios. 
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IV.5.1. Regresión logística multinomial con las 

variables QLQ-C30 

El análisis muestra que utilizando sólo las variables que 

forman el cuestionario QLQ-C30, se llega a que las variables 

explicativas (capacidad física, función cognitiva, capacidad 

social) son los predictores significativos para explicar la calidad 

de vida según el cuestionario EQ-5D-5L, realizando la 

validación del modelo mediante los residuos, para valorar que 

no hay ninguna observación que pueda considerarse anormal. 

Por otro lado, se valida la calidad del ajuste del modelo 

calculando el R2 de Mc-Fadden, en el que se obtiene un 96%. 

También se ha visto que el modelo predictivo hace una buena 

clasificación puesto que la tasa de clasificaciones correctas es 

de un 90%. 

Los p-valores calculados para cada una de las clases de la 

variable respuesta pueden observarse a continuación en la 

Tabla 27. 

Tabla 27. p-valores calculados para cada una de las variables 

respuesta. Intercept: intersección en Eje Y de la línea que resulta de 

la regresión lineal. 

Categoría Intercept CF1 FC1 CS1 

00020 0 0,1754 0,0000 0,0218 

00022 0 0,0000 0,0000 0,0000 

00100 0 0,0000 0,0000 0,0000 

00111 0 0,0000 0,0000 0,0000 

00220 0 0,8983 0,0690 0,3213 

00222 0 0,0000 0,0000 0,0000 



 134 

01000 0 0,0000 0,0000 0,0000 

02222 0 0,0000 0,0000 0,0000 

10030 0 0,0000 0,0000 0,0000 

11100 0 0,4573 0,1694 0,4810 

11210 0 0,0000 0,0000 0,0000 

20000 0 0,0000 0,0000 0,0000 

20020 0 0,0000 0,0000 0,0000 

20022 0 0,0000 0,0000 0,0000 

20111 0 0,9432 0,4337 0,2253 

20120 0 0,8251 0,8280 0,7196 

20220 0 0,5645 0,0993 0,6778 

20222 0 0,0000 0,0000 0,0000 

20442 0 0,0000 0,0000 0,0000 

21211 0 0,0000 0,0000 0,0000 

22200 0 0,0000 0,0000 0,0000 

22220 0 0,0000 0,0000 0,0000 

22222 0 0,0000 0,0000 0,0000 

Puede observarse que la categoría 00020 representa a los 

pacientes que no tienen problemas de movilidad, autocuidado, 

en la realización de actividades cotidianas y ansiedad pero no 

dolor o malestar con gravedad moderada. Según los p-valores 

calculados, sólo las variables Función Cognitiva y Capacidad 

Social son significativas.  

La categoría 00022 representa a los pacientes que no 

tienen problemas en movilidad, autocuidado y actividades 

cotidianas, pero tienen dolor o malestar y ansiedad con 

gravedad moderada; en este caso, los datos indican que las 

tres variables serían significativas según su p-valor. 

Se procede a este ejercicio para cada categoría de las 

variables dependientes, observando que el resto con 
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excepciones específicas (00220, 11100, 20111, 20120, 20220) 

tienen las tres variables significativas. 

A continuación, se observa el valor de los odds ratios o 

razón de probabilidades, en la Tabla 28. En este aspecto, se 

utiliza como medida estadística que define la posibilidad de que 

una condición de salud o enfermedad se presente en el grupo 

de población que se ha estudiado 

Tabla 28. Valores de los odds ratios calculados para cada una de 

las variables respuesta. Intercept: intersección en Eje Y de la línea 

que resulta de la regresión lineal. 

Categoría Intercept CF1 FC1 CS1 

00020 3,307388e-213 1,098486e+06 2,684618e-14 2,887801e+10 

00022 2,117486e-82 1,100676e+19 2,664438e-32 4,482807e+13 

00100 1,346079e-256 3,874476e+11 5,500567e-11 3,251074e+01 

00111 1,608574e+138 1,291748e+08 1,160815e+02 2,361708e-21 

00220 5,066552e+181 5,138155e-01 2,447758e-04 9,502726e+01 

00222 5,341481e+11 1,468156e+19 2,512741e-37 2,667285e+17 

01000 5,296039e-113 7,919000e+14 9,616233e+03 8,544848e-34 

02222 1,569104e-141 1,524660e+08 5,559620e-02 1,728114e-08 

10030 3,780710e-27 2,905640e+12 1,115697e-43 2,866338e+28 

11100 6,402013e+19 2,112213e+05 5,621909e-11 1,808133e+05 

11210 4,934749e+03 6,277723e+18 1,230848e-53 5,680444e+27 

20000 1,205368e-183 1,098133e+19 1,093154e-38 1,015974e+21 

20020 3,541268e+211 5,716539e-20 7,845675e+11 2,234109e-07 

20022 2,945562e+08 5,783469e+14 3,516978e-37 2,497844e+21 

20111 3,715808e-78 3,621605e-01 9,526653e-03 1,351227e+03 

20120 3,570145e+71 8,885560e+00 5,450395e-02 3,827806e-01 

20220 1,098133e+78 1,652261e-06 2,420045e-06 1,012038e+03 

20222 1,013443e+23 2,557728e+07 1,981944e-37 2,992561e+22 

20442 2,257009e-16 4,695831e-17 2,672892e+20 3,687465e-20 

21211 1,036710e+04 1,963411e-16 1,868029e+22 1,112553e-25 

22200 2,006548e+01 1,455497e-45 4,490498e+13 4,785949e+08 
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22220 1,461146e-96 9,100452e-04 7,733324e+03 3,981205e-02 

22222 7,096107e-86 4,992311e-11 1,155621e+12 1,726467e-08 

Cuando se observan e interpretan las odds ratios de cada 

variable, se asume que el resto de variables independientes se 

mantienen fijas. Se debe interpretar cada variable 

independientemente de las distintas categorías que tiene la 

CdV; la estimación de todos los coeficientes es positiva, por lo 

que las variables seleccionadas tienen un efecto positivo, 

aunque en algunos casos es prácticamente cero sobre las 

distintas categorías de la variable respuesta. 

Este estudio se ha realizado con los datos se los pacientes 

en el momento basal, teniendo datos recogidos a lo largo de 12 

meses. El mismo estudio, pero utilizando la variable diferencia 

entre el momento inicial y el momento basal da lugar a las 

correlaciones indicadas en la Figura 38. 

Utilizando la función multinom del paquete nnet de R, y 

planteando los posibles modelos, se concluye que el mejor 

modelo es el que tiene a las variables explicativas (evaluación 

de la salud global, función emocional, función cognitiva y 

capacidad social), de nuevo, realizando la validación del 

modelo mediante los residuos, para valorar que no hay ninguna 

observación que pueda considerarse anormal. Además, se 

valida la calidad del ajuste del modelo calculando el R2 de Mc-

Fadden, en el que se obtiene un 98%. También se ha visto que 

el modelo predictivo hace una buena clasificación puesto que la 

tasa de clasificaciones correctas es de un 97%. 
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Figura 38. Correlaciones de las variables diferencia de los 

cuestionarios. 

Se tienen los p-valores calculados para cada una de las 

clases de la variable respuesta, como puede observarse en la 

Tabla 29:  
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Tabla 29. p-valores calculados para cada una de las clases de 

las variables explicativas. Intercept: intersección en Eje Y de la línea 

que resulta de la regresión lineal.  

Categoría Intercept EGSdif Edif FCdif CSdif 

00020 0,0000 0,9980 0,9877 0,9910 0,9934 

00022 0,8625 0,9684 0,8892 0,9690 0,9028 

00100 0,0003 0,9936 0,9335 0,9404 0,9557 

00111 0,6717 0,9807 0,9911 0,9816 0,9952 

00220 0,8208 0,9939 0,9939 0,9970 0,9914 

00222 0,7968 0,9849 0,8776 0,9275 0,9512 

01000 0,8008 0,9994 0,9823 0,9923 0,9886 

02222 0,0000 0,0000 0,9100 0,7766 0,9004 

10030 0,2395 0,2972 0,0000 0,9640 0,3995 

11100 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000 

11210 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000 

20000 0,0000 0,5921 0,7334 0,1429 0,9885 

20020 0,0000 0,0988 0,1336 0,8798 0,0177 

20022 0,8854 0,9147 0,9739 0,5635 0,9385 

20111 0,0000 0,9942 0,9606 0,9987 0,9841 

20120 0,0001 0,9892 0,9429 0,0000 0,9935 

20220 0,9490 0,9934 0,9454 0,9907 0,9528 

20222 0,0000 0,9906 0,9925 0,9878 0,9921 

20442 0,0000 0,6606 0,1744 0,8138 0,9000 

21211 0,0000 0,9588 0,6647 0,0000 0,8837 

22200 0,9602 0,9877 0,9961 0,9723 0,9989 

22220 0,7823 0,9307 0,9100 0,7372 0,9828 

22222 0,9625 0,9690 0,9548 0,7779 0,9446 

De todas las categorías presentadas, se puede ver que hay 

muchas para las que ninguna de las variables es significativa. 

Para categoría 02222 (pacientes que no tienen problemas en 

movilidad, pero luego tienen gravedad moderada en auto-

cuidado, actividades cotidianas, ansiedad y dolor o malestar) 

sólo la variable EGS es significativa. 
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Para la categoría 10030, sólo la función emocional es 

significativa; para 11100 y 11210, todas las variables 

explicativas seleccionadas son significativas. 

Se calcula el valor de los odds ratios, como se refleja en la 

Tabla 30.  

Tabla 30. Valores de los odds ratios calculados para cada una de 

las variables explicativas. Intercept: intersección en Eje Y de la línea 

que resulta de la regresión lineal. 

Categoría Intercept EGSdif Edif FCdif CSdif 

00020 3,396563e-25 1,74851986 6,347446e-02 2,174206e+00 6,59488418 

00022 1,894952e+21 12,66406923 2,242301e+04 1,774696e-06 0,02568969 

00100 9,541922e+05 1,23750944 1,937317e+03 3,794353e-03 0,08300079 

00111 2,593650e+05 0,06186956 3,493528e+00 3,281002e-02 0,63342090 

00220 6,338597e-02 0,29724858 1,319572e+00 5,446200e-01 0,31212529 

00222 5,173005e+26 2,93063826 6,654659e+02 4,916572e-04 0,10981068 

01000 1,644085e-01 0,85455652 2,729017e+01 1,374076e-01 0,10033218 

02222 9,546967e-12 6,71099053 2,616744e+04 1,995464e-04 0,02339938 

10030 5,635193e+10 54,71075267 3,623754e+03 1,346365e-07 0,03959256 

11100 2,411015e+07 97,29973020 5,854404e+01 2,270456e-05 0,28351608 

11210 1,136717e-21 5,20085205 1,068322e+03 2,945976e-03 0,17896816 

20000 1,016782e-03 0,06959601 2,855595e+00 3,470017e-03 0,94598918 

20020 3,697177e-23 0,53105085 3,158717e+00 1,415882e+00 0,16229101 

20022 8,169541e-04 0,32890360 4,054268e-01 1,089158e-01 10,43000175 

20111 1,793612e-18 2,39922108 1,799601e-02 1,141560e+00 7,03137866 

20120 2,364223e-07 0,19934286 8,716787e+02 1,015451e-03 0,17532869 

20220 1,527475e-01 2,69180894 1,202082e-01 5,804341e-02 6,55451726 

20222 1,011293e-28 0,34464761 5,566013e-02 8,423315e-02 31,38958273 

20442 1,545709e-30 2,83380640 2,507672e+01 3,271807e-01 0,69940141 

21211 5,448787e+09 13,69024453 6,810285e+02 1,471700e-04 0,01900338 

22200 1,161767e+04 0,65227705 7,768345e-01 6,767305e-01 0,90930945 

22220 3,633792e+17 2,34738072 1,929111e+01 4,160678e-02 0,53280984 

22222 1,137949e-01 0,66859461 1,769167e-01 2,548960e-01 9,03165291 
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Se puede observar que la estimación de todos los valores 

de coeficientes es positiva, por lo que las variables 

seleccionadas tienen un efecto positivo, en unos casos mayor y 

en otros menor sobre las distintas categorías de la variable 

respuesta.  

IV.5.2. Regresión logística multinomial con las 

variables QLQ-30 y QLQ-MY20 

El modelo no mejora al introducir las variables de este 

cuestionario QLQ-MY20 en el análisis anterior, en tanto que 

para las variables basales y las diferencias el mejor modelo 

continúa siendo el mismo. 

IV.5.3. Regresión logística multinomial con las 

variables del estado nutricional 

El objetivo en este punto es relacionar la CdV, determinada 

por el cuestionario EQ-5D-5L, con los parámetros del EN (IMC, 

ICC, PMB, IMLG, IMG y FM).  

Las variables categóricas que forman el cuestionario tienen 

cinco posibles respuestas, con datos tanto del momento basal 

como del momento final. Al comparar con el estado basal y el 

final, se ha clasificado las combinaciones del estado según dos 

categorías: hay problemas y no hay problemas. De esta forma, 

comparando basal y final se tendrán cuatro distintas 

combinaciones: 

- Continúa con problemas 
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- Ahora no hay problemas 

- Ahora hay problemas 

- Continúa sin problemas 

Es modelo tiene una variable respuesta de tipo nominal, por 

lo que se va a utilizar una regresión multinomial. Esto se 

plantea para cada una de las posibles variables respuestas que 

se tienen en el cuestionario que determina la CdV.  

Como variable de respuesta, se pone como nivel de 

referencia la opción de continúa sin problemas. 

Para movilidad: no existe un mejor modelo considerando 

todas las variables del EN, puesto que ninguna de las 

estimaciones de los coeficientes de dichas variables es 

significativa. 

Para auto-cuidado: el mejor modelo es aquel que considera 

la variable nutricional ICC para la que se ha calculado la 

diferencia entre el estado basal y el final. Al ser significativa la 

estimación del coeficiente asociado a la variable, se tiene que 

el aumento de una unidad en la variable diferencia ICC está 

asociado con el aumento en las probabilidades de ahora hay 

problemas versus continúa sin problemas. Lo mismo ocurre con 

Continúa con problemas contra continúa sin problemas. Esto 

viene a indicar que las probabilidades de estar en categorías 

significativas son mayores que estar en otra categoría. Se 

puede observar la representación gráfica en la Figura 39: 
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Figura 39. Boxplot de la variable ICC según la variable auto-cuidado, 

antes y después 

Para actividades cotidianas: en este caso, también se 

observa que el mejor modelo es el considerado por la variable 

ICC. Se observa que el aumento de una unidad en la variable 

diferencia ICC está asociado con el aumento en las 

probabilidades de ahora hay problemas versus continúa sin 

problemas. Las probabilidades de estar en la categoría 

significativa son mayores que estar en la categoría de 

referencia, cuando el resto de variables se mantienen 

constantes. Se puede ver esta representación gráficamente en 

la Figura 40. 
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Figura 40. Boxplot de la variable ICC, según la variable 

actividades cotidianas antes y después. 

Para Dolor/Malestar: en este caso no existe un mejor 

modelo considerando todas las variables que influyen en el EN, 

puesto que ninguna de las estimaciones de los coeficientes de 

dichas variables es significativa. 

Para Ansiedad/Depresión: en este caso, también se 

observa que el mejor modelo es el que considera las variables 

diferencia, para IMC, IMLG, IMG y FM; únicamente es 

significativa la estimación del coeficiente asociado a la variable 

diferencia FM, por lo que el aumento de una unidad en la 

variable diferencia FM está asociado con el aumento en las 

probabilidades de ahora hay problemas versus continúa sin 

problemas.  
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La probabilidad de estar en la categoría significativa es 

mayor que estar en la de referencia, cuando el resto se 

mantienen constantes. Se puede ver esta representación 

gráficamente en la Figura 41. 

Figura 41. Boxplot de las variables del modelo según la variable 

Ansiedad/Depresión, antes y después. 

Para la variable su salud hoy: en este caso, la variable 

respuesta es continua por lo que se utilizan modelos de 

regresión lineal. El mejor modelo es el que tiene la variable 

diferencia FM; el coeficiente estimado para esta variable es 

negativo por lo que el aumento en la variable diferencia FM 

(diferencia entre el estado basal y final, por lo que valores 

negativos grandes implican que el paciente considera que su 

salud es mejor) está asociado con la disminución de la variable 
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salud hoy. Por ese motivo, como el coeficiente estimado para 

FM es negativo, se tiene que el valor de la variable “Su salud 

hoy” aumenta en valor negativo, lo que implica que su estado 

de salud es mejor. 

IV.6. Evolución de la alimentación en los 

pacientes, mediante CFCA 

En este apartado se va a realizar un análisis descriptivo de 

los datos recogidos con el cuestionario CFCA, comparando el 

momento basal frente al final, correspondiente a doce meses 

más tarde. De esta forma, se quiere ver la evolución de los 

pacientes frente al consumo de alimentos, teniendo en cuenta 

la línea de tratamiento en la que se encuentran. Los gráficos a 

continuación reflejados se separarán según las distintas partes 

en las que se divide el cuestionario, para el momento basal y 

después de doce meses (en este caso, se eliminan tres 

pacientes ya que no había datos sobre ellos). 

IV.6.1. Lácteos 
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Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 42, 43 y 44. 

Figura 42. Leche entera, descremada, condensada, según la 

LdT. 
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Figura 43. Requesón, queso cremoso y curado, según LdT 

Figura 44. Yogurt, natillas y helados, según LdT. 
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Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 45, 46 y 47: 

Figura 45. Leche entera, descremada, condensada, según la 

LdT, final. 

Figura 46. Requesón, queso cremoso y curado, según LdT, final 
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Figura 47. Yogurt, natillas y helados, según LdT, final 

Para este grupo, se puede observar que existen diferencias 

entre el estado basal y la LdT. Parece que el consumo tiende a 

aumentar en el momento final y siempre es mayor en la LdT1. 

IV.6.2. Huevos, carnes y pescados 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 48 a 52. 
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Figura 48. Huevos, pollo con y sin piel, según la LdT. 

Figura 49. Carne de ternera, cerdo, caza, hígado y vísceras, según 

LdT 
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Figura 50. Embutidos, salchichas, patés y hamburguesas según LdT. 

Figura 51. Pescado frito, hervido, en salazón y conserva según LdT. 
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Figura 52. Almejas, calamares y marisco según LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 53 a 57 

Figura 53. Huevo, pollo c/s piel, ternera/cerdo, según la LdT, final. 
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Figura 54. Carne de caza, hígado, vísceras, embutidos, según LdT, 

final. 

Figura 55. Salchicha, paté, hamburguesas, tocino según LdT, final. 
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Figura 56. Pescado frito, hervido, en salazón y conserva según LdT, 

final. 

Figura 57. Almejas, calamares y marisco según LdT, final. 
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Para este grupo se observa que en la LdT1 los porcentajes 

respecto a asintomáticos y resto de LdT siempre son mayores, 

en casi todos los productos. Los mayores porcentajes aparecen 

en consumos que van de 1 a 4 veces por semana. Existen 

productos como carne de caza, hígado, vísceras o paté que no 

se consumen nunca o menos de una vez al mes. Entre los 

pescados, el más consumido es el hervido y el consumo de 

marisco, calamares y almejas es de 1 a 3 veces al mes. 

IV.6.3. Verduras y legumbres 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 58 a 61. 

Figura 58. Espinacas, col, coliflor, lechuga, según LdT. 
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Figura 59. Tomates, cebolla y zanahoria, según LdT 

Figura 60. Judías verdes, berenjenas y pimientos, según LdT. 
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Figura 61. Espárragos, champiñones, legumbres y guisantes 

según LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 62 a 65. 
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Figura 62. Espinacas, col, coliflor, lechuga, según la LdT, final. 

Figura 63. Tomates, cebolla y zanahoria, según LdT, final. 
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Figura 64. Judías verdes, berenjenas y pimientos según LdT, final. 

Figura 65. Espárragos, champiñones, legumbres y guisantes según 

LdT, final. 
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Para este grupo, se puede observar que la LdT1 se sigue 

diferenciando del resto; aparecen verduras que su consumo es 

de una vez al mes o ninguna, pero la mayoría consume 

verduras de 2 a 4 veces por semana. 

IV.6.4. Frutas 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 66 a 69. 

Figura 66. Naranja, zumo natural y plátano, según LdT. 
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Figura 67. Manzanas, fresas y cerezas, según LdT 

Figura 68. Melocotón, higos y sandías según LdT. 
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Figura 69. Uvas, aceitunas, almíbar y frutos secos según LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 70 a 73. 

Figura 70. Naranja, zumo natural y plátano, según la LdT, final. 
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Figura 71. Manzanas, fresas y cerezas, según LdT, final. 

Figura 72. Melocotón, higos y sandías según LdT, final. 
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Figura 73. Uvas, aceitunas, almíbar y frutos secos según LdT, final. 

Para este grupo se puede observar que los porcentajes en 

LdT1 vuelven a ser distintos al resto; se observan como frutas 

como manzanas, melocotón, plátano, sandía o uva tienen un 

consumo habitual de 2 a 4 por semana. La naranja es la única 

que tiene un consumo de una al día. Hay otras frutas como las 

fresas, cerezas o higos cuyo consumo es de nunca o menos de 

una vez al mes. Los porcentajes también suelen ser mayores 

en el momento final.  

IV.6.5. Pan, cereales y similares 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 74 y 75. 
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Figura 74. Pan blanco e integral, picos y patatas fritas, según la LdT. 

Figura 75. Patatas cocidas, fritas, arroz cocinado y pastas, según LdT 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 76 y 77. 
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Figura 76. Pan blanco e integral, picos y patatas fritas, según la LdT, 

final. 

Figura 77. Patatas cocidas, fritas, arroz cocinado y pastas, según 

LdT, final. 
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Para este grupo, se observa de nuevo que los porcentajes 

de LdT1 se diferencian del resto. El consumo de pan blanco 

está muy dividido, estando los porcentajes más altos en 2-4 

veces por semana o 2-3 por día. El consumo de pan integral es 

muy reducido, entre nunca o menos de una vez a la semana.  

En cuanto al consumo de patatas fritas o cocidas, el 

porcentaje es bajo el rango de valores de 1-3 veces por mes. El 

consumo de arroz y distintos tipos de pasta va de 1 a 4 veces 

por semana. El consumo de estos últimos productos es muy 

similar en los momentos inicial y basal. 

IV.6.6. Aceite y grasas 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 78 a 79. 

Figura 78. Aceite de oliva y vegetales, según la LdT. 
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Figura 79. Margarina, mantequilla y manteca añadida al pan, según 

LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 80 y 81. 
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Figura 80. Aceite de oliva y vegetales, según la LdT, final. 

Figura 81. Margarina, mantequilla y manteca añadida al pan, según 

LdT, final. 
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Para el grupo en cuestión, se siguen distinguiendo La LdT1 

del resto de líneas, y no existe diferencias entre los momentos 

basal y final. El consumo de aceite de oliva se consume 

mayoritariamente una vez al día y los aceites vegetales se 

consumen o nunca o menos de una vez al mes. En cuanto al 

consumo de margarinas, mantequillas y mantecas añadida al 

pan o comidas, todos coinciden en que nunca o menos de una 

vez al mes. El porcentaje de LdT1 es mayor, pero no se 

aprecian diferencias entre el momento basal y final. 

IV.6.7. Dulces y pasteles 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 82 a 83. 

Figura 82. Galletas maría, de chocolate, croissants y magdalenas, 

según la LdT. 
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Figura 83. Pasteles, churros, bombones y chocolate en polvo, según 

LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 84 y 85. 
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Figura 84. Galletas maría, de chocolate, croissants y magdalenas, 

según la LdT, final. 

Figura 85. Pasteles, churros, bombones y chocolate en polvo, según 

LdT, final. 
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Para este grupo, se continúa con una tendencia 

diferenciada para el resto por parte de LdT1, y no se aprecian 

diferencias entre el estado basal y final. Lo que suele 

consumirse a diario con galletas de tipo maría, seguido de 

magdalenas con un consumo de 2 a 4 veces por semana. El 

porcentaje de no consumo o menos de una vez al mes en 

estos productos también es alto.  

Productos como churros, pasteles, bombones o chocolate 

en polvo, tienen un consumo nulo o de menos de una vez al 

mes. 

IV.6.8. Bebidas 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 86 a 87. 

Figura 86. Vino, cerveza, brandy y refrescos, según la LdT. 
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Figura 87. Zumos envasados, té, café normal y descafeinado, según 

LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 88 y 89. 
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Figura 88. Vino, cerveza, brandy y refrescos, según la LdT, final. 

Figura 89. Zumos envasados, té, café normal y descafeinado, según 

LdT, final. 
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Para bebidas, se sigue distinguiendo la LdT1 del resto de 

LdT, y no existe diferencias entre el momento basal y el final. El 

porcentaje más alto lo tienen todos los productos en que no se 

consumen o que se hace menos de una vez al mes, salvo el 

café normal y el descafeinado, cuyo consumo es diario o de 2-4 

veces por semana.  

IV.6.9. Precocinados, preelaborados y misceláneas 

Los datos sobre su consumo basal pueden verse en las 

Figuras 90 a 92. 

Figura 90. Croquetas, palitos de pescado, sopas y mayonesa, según 

la LdT. 
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Figura 91. Salsa de tomate, picantes, sal y ajo, según LdT. 

Figura 92. Mermeladas, miel y azúcar, según LdT. 

Los datos sobre su consumo final pueden verse en las 

Figuras 93 a 95: 
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Figura 93. Croquetas, palitos de pescado, sopas y mayonesa, según 

la LdT, final. 

Figura 94. Salsa de tomate, picantes, sal y ajo, según LdT, final. 
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Figura 95. Mermeladas, miel y azúcar, según LdT, final. 

Para estos productos, se continúa con la tendencia 

diferenciadora de la LdT1 con respecto al resto de LdT, y no se 

aprecian diferencias entre el estado basal y el final. El 

porcentaje más alto lo tienen todos los productos en que no se 

consumen o que se hace menos de una vez al mes, salvo la sal 

y el ajo que sí tienen un rango variado de consumo, en la que 

la sal se consume diariamente y el ajo se consume de 1 a 3 

veces por semana. De estos productos, el que se consume 

diariamente de 2 a 3 veces es el azúcar, seguido de 1 vez al 

día. 
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IV.7. Averiguar si la formación en alimentación 

ofrecida podría ser suficiente para aumentar el 

conocimiento en la materia 

En este apartado, se va a dar respuesta sobre si realizar 

una serie de talleres grupales podría hacer que los pacientes y 

sus acompañantes tuvieran conocimientos sobre nutrición, para 

hacer mejores elecciones alimentarias. 

Para ello, se realizó un cuestionario con 22 preguntas 

relativas a la alimentación; dicho cuestionario se puede 

observar en el Anexo V (obsérvese que las tres primeras 

preguntas no hacen referencia a conocimientos sobre nutrición 

o alimentación, por lo que en términos de conocimiento de 

evaluarán las preguntas 4 a 25, ambas inclusive y un total de 

22). Se realizó antes de realizar el primer taller y tras el último 

taller, con 39 participantes. Su distribución y resultado se 

puede observar en la Tabla 31.  

Tabla 31. Datos de los participantes en los talleres de nutrición. 

Grupo Total Edad Hombres Mujeres 

Acompañantes 15 66,0 ±9,33 5 10 

Pacientes 24 66,5 ±9,72 20 4 

Sobre los resultados del cuestionario indicado 

anteriormente, puede observarse la Tabla 32, según grupo y 

género. 
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Tabla 32. Resultados del cuestionario, según grupo, género, 

antes (a) y después (d) 

Grupo Acompañantes Pacientes Hombres Mujeres 

Resultado (a) 13,07 ±3,30 11,75 ±2,47 11,68 ±2,66 13,28 ±2,99 

Resultados (d) 18,13 ±2,67 17,79 ±2,57 17,92 ±2,51 17,93 ±2,78 

A continuación, en la Figura 96 se puede observar un 

gráfico resumen por grupo, si es paciente o acompañante y 

antes y después de cada taller. 

Figura 96. Respuesta a la realización del taller por grupo de 

usuarios. 
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Figura 97. Respuesta a la pregunta 1 antes y después del taller, 

según sexo. 

 

Figura 98. Respuesta a la pregunta 2 antes y después del taller, 

según sexo. 
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En la gráfica anterior se puede observar que existe una 

mejora en las respuestas al cuestionario después de realizar el 

taller sobre alimentación. Además, después de realizar el taller 

el acierto a las respuestas entre pacientes y acompañantes es 

mucho más parecido, luego el taller puede parecer efectivo. 

Para evaluar esto con más detalle, se presenta a continuación 

una serie de figuras con la frecuencia de respuesta antes y 

después de realizar el taller, según el sexo (figuras 97 a 118).  

 

Figura 99. Respuesta a la pregunta 3 antes y después del taller, 

según sexo. 
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Figura 100. Respuesta a la pregunta 4 antes y después del taller, 

según sexo. 

´  

Figura 101. Respuesta a la pregunta 5 antes y después del taller, 

según sexo. 
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Figura 102. Respuesta a la pregunta 6 antes y después del taller, 

según sexo. 

 

Figura 103. Respuesta a la pregunta 7 antes y después del taller, 

según sexo. 
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Figura 104. Respuesta a la pregunta 8 antes y después del taller, 

según sexo. 

 

Figura 105. Respuesta a la pregunta 9 antes y después del taller, 

según sexo. 
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Figura 106. Respuesta a la pregunta 10 antes y después del 

taller, según sexo. 

 

Figura 107. Respuesta a la pregunta 11 antes y después del 

taller, según sexo. 



 188 

 

Figura 108. Respuesta a la pregunta 12 antes y después del 

taller, según sexo. 

 

Figura 109. Respuesta a la pregunta 13 antes y después del 

taller, según sexo. 
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Figura 110. Respuesta a la pregunta 14 antes y después del 

taller, según sexo. 

 

Figura 111. Respuesta a la pregunta 15 antes y después del 

taller, según sexo. 
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Figura 112. Respuesta a la pregunta 16 antes y después del 

taller, según sexo. 

 

Figura 113. Respuesta a la pregunta 17 antes y después del 

taller, según sexo. 
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Figura 114. Respuesta a la pregunta 18 antes y después del taller, 

según sexo. 

 

Figura 115. Respuesta a la pregunta 19 antes y después del 

taller, según sexo. 
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Figura 116. Respuesta a la pregunta 20 antes y después del 

taller, según sexo. 

 

Figura 117. Respuesta a la pregunta 21 antes y después del 

taller, según sexo. 
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Figura 118. Respuesta a la pregunta 22 antes y después del taller, 

según sexo. 

En los gráficos, puede observarse que existen diferencias 

en los aciertos a las preguntas según el sexo de los usuarios 

(no se tienen el mismo número de usuarios hombres y 

mujeres). Además, en la mayoría de las preguntas el realizar el 

taller supone un aumento en los aciertos a las preguntas. 
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Por último, se puede observar en la Figura 119 la 

frecuencia de aciertos antes y después de realizar el taller 

señalada anteriormente, a modo de resumen y sin diferencias 

sexos. 

Figura 119. Respuestas antes/después de cada taller y 

frecuencia de acierto. 

Se puede apreciar claramente que la realización del taller 

supone un aumento en el acierto de las preguntas (columna 

azul). La información anterior, en forma porcentual de tasa de 

acierto, se puede observar en la Tabla 33. Se puede observar 

como en todos los grupos, comparando antes (a) y después (d) 

existe un aumento en la tasa de acierto, excepto en la pregunta 

16 en el caso de los pacientes, que se mantiene igual 
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(91,67%), ocurriendo lo mismo en la 21 para mujeres. En la 

pregunta 14, donde en mujeres baja (de 42,86% a 14,28%), 

afectando al grupo de acompañantes, donde también baja (de 

26,67% a 20,00%).  

Tabla 33. Porcentajes de acierto, según grupo, género, antes (a) 

y después (d). 

Grupo 
General (%) 

Acompañantes 
(%) 

Pacientes 
(%) 

Hombres (%) Mujeres (%) 

a d a d a d a d a d 

Pregunta 4 46,15 82,05 46,67 86,67 45,83 79,17 40,00 84,00 57,14 78,57 

Pregunta 5 92,30 100 86,67 100 95,83 100 92,00 100 92,86 100 

Pregunta 6 58,97 97,43 66,67 93,33 54,17 100 56,00 100 64,28 92,85 

Pregunta 7 84,61 92,30 86,67 80,00 83,33 100 80,00 100 92,86 78,57 

Pregunta 8 23,07 61,54 33,33 80,00 16,67 50,00 16,00 56,00 35,71 71,43 

Pregunta 9 74,35 92,30 73,33 86,67 75,00 95,83 64,00 92,00 92,85 92,86 

Pregunta 10 38,46 82,05 53,33 86,67 29,17 79,17 32,00 76,00 50,00 92,86 

Pregunta 11 43,59 82,05 53,33 80,00 37,50 83,33 40,00 80,00 50,00 85,71 

Pregunta 12 43,59 76,92 40,00 80,00 45,83 75,00 52,00 80,00 28,57 71,42 

Pregunta 13 48,72 71,79 46,67 73,33 50,00 70,83 52,00 72,00 42,86 71,42 

Pregunta 14 25,64 28,20 26,67 20,00 25,00 33,33 16,00 36,00 42,86 14,28 

Pregunta 15 33,33 79,48 46,67 73,33 25,00 83,33 32,00 84,00 35,71 71,42 

Pregunta 16 82,05 92,30 66,67 93,33 91,67 91,67 92,00 96,00 64,28 85,71 

Pregunta 17 79,49 97,44 93,33 93,33 70,83 100 68,00 100 100 92,85 

Pregunta 18 15,38 41,02 20,00 40,00 12,50 41,67 12,00 40,00 21,42 42,86 

Pregunta 19 58,97 94,87 66,67 100 54,17 91,67 56,00 92,00 64,28 100 

Pregunta 20 41,02 74,35 46,67 86,67 37,50 66,67 40,00 72,00 42,85 78,57 

Pregunta 21 92,30 97,44 93,33 93,33 91,67 100 88,00 96,00 100 100 

Pregunta 22 84,61 100 93,33 100 79,17 100 88,00 100 78,57 100 

Pregunta 23 56,41 82,05 66,67 86,67 50,00 79,17 56,00 80,00 57,14 85,71 

Pregunta 24 82,05 97,44 80,00 100 83,33 95,83 80,00 96,00 85,71 100 

Pregunta 25 20,51 69,23 20,00 80,00 20,83 62,5 16,00 60,00 28,57 85,71 
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V. Discusión 
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V.1. Evaluación del estado nutricional y su evolución, 

según diferentes LdT 

En términos de evaluación de EN se pueden utilizar 

multitud de parámetros, entre los usados se encuentran los 

más habituales para su evaluación en el ámbito hospitalario y 

ambulatorio. En este estudio sin intervención, cabría esperar 

datos que cuya evaluación fuera ligera, y cuyos incrementos o 

decrecimientos pudieran relacionarse con la propia 

enfermedad. Por otro lado, siendo que el MM está relacionado 

con el contenido de masa grasa, podrían esperarse datos que 

indicasen sobrepeso, riesgo cardiovascular o contenidos en 

masa grasa elevados. 

Los datos descriptivos de la muestra señalan un IMC 

elevado para el grupo control y todas las líneas de tratamiento 

y el grupo asintomático o grupo control tanto al inicio del 

estudio (27,17 ±4,77, 26,16 ±4,67, 31,51 ±4,30 y 27,43 ±4,33, 

respectivamente) como al final (29,32 ±4,55, 26,11 ±4,18, 27,12 

±12,57,30 y 26,71 ±3,23, respectivamente). Estadificando la 

aparición de sobrepeso o normopeso en este tipo de paciente 

según el IMC en los datos obtenidos, se pueden observar los 

mismos porcentajes prácticamente al inicio y al final, siendo 

respectivamente de 29,8 – 31,8% para normopeso, 12,8 – 

13,6% para sobrepeso en grado I, 40,4 – 38,6% para 

sobrepeso en grado II, 8,5 – 6,8% en obesidad grado I y 8,5 – 

9% para obesidad en grado II. Se debe destacar que las 

diferentes entre inicio y final son por los porcentajes con 
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respecto al total, modificándose en las mediciones al final del 

estudio debido a los decesos y por tanto pérdida de datos en la 

etapa final (3 pacientes). Se puede concluir a la vista de los 

datos que entre los pacientes y según el IMC, 7 de cada 10 

padecían exceso de peso.  

Los datos también muestran que en este tipo de paciente 

no es habitual encontrar una desnutrición, siendo los 

parámetros más utilizados para su evaluación la pérdida de 

peso, con valores de incremento como es el caso de pacientes 

asintomáticos -4,20 ±4,27 (que indica una ganancia de peso) o 

prácticamente estabilidad aunque con mucha variación, como 

el caso de LdT1 y LdT3, con valores de -0,11 ±7,66 y 0,05 

±4,17, respectivamente. En el análisis estadístico, se obtuvo 

que la variable dependiente de pérdida de peso sí parecía 

influenciada en las mujeres que participaron estando 

clasificadas como LdT3. 

Otro parámetro que gana fuerza para la evaluación de la 

desnutrición como herramienta clínica es el IMLG, distinto para 

mujeres y hombres, que según los criterios GLIM de 2019 

debería situarse por debajo de 17 en hombres y de 15 en 

mujeres para hablar de masa muscular reducida. En este caso, 

es necesario señalar que los datos sí indican una reducción en 

la evolución, en todos los grupos sometidos a tratamiento, tanto 

para en hombres en LdT1 (con valores de 19,22 ±3,02 al inicio 

y 17,73 ±2,08 al final), LdT2 (21,44 ±1,85 y 20,52 ±1,82, 

respectivamente) o LdT3 (19,24 ±2,21 y 17,67 ±2,44, 

respectivamente), como en mujeres, en LdT1 (con valores de 
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16,32 ±0,61 al inicio y 15,67 ±1,82 al final) o LdT3 (15,84 ±1,09 

y 14,89 ±1,03, respectivamente) incluso con medias inferiores a 

los cortes establecidos en dichos parámetros; la evaluación de 

esta medida podría ser más relevante que el uso del IMC, que 

no es sensible en este caso.  

En el caso de mujeres, por otro lado, se encuentra un ICC 

elevado tanto en el momento basal como final, 

incrementándose ligeramente en el final para todos los grupos 

en tratamiento (para LdT1, de 0,86 ±0,08 para a 0,87 ±0,07, en 

LdT2 pasa de 0,95 ±0,04 a 0,99 ±0,01 y en LdT3 de 0,90 ±0,06 

a 0,91 ±0,07). Entendiendo como factor de riesgo de desarrollo 

de MM la masa grasa de nuevo, es de entender que el ICC sea 

superior a las recomendaciones en mujeres (detectando mayor 

riesgo cardiovascular a partir de resultados superiores a 0.80) 

en todos los casos, pero podría ser un factor a tener en cuenta 

en la evolución si se confirmase que, a mayor ICC, existiera 

mayor riesgo de accidente cardiovascular.  

Con respecto a la medición de la cintura, se puede observar 

especialmente en hombres como la evolución es positiva en los 

casos menos graves (asintomáticos y LdT1, su cintura aumenta 

y existe esta evolución positiva, aunque negativa desde el 

aspecto nutricional ya que implica más cintura y por tanto más 

concentración de grasa en la zona abdominal), pero negativa 

en los casos de LdT más avanzada (2 y 3, de 107,46 ±7,64 cm 

a 105,04 ±6,73 cm y 107,72 ±15,82 a 100,4 ±0,56 cm, 

respectivamente), lo cual es aparentemente positivo desde el 

punto de vista nutricional, aunque debería evaluarse si se 
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corresponde con una pérdida de peso en la que también esté 

asociada una pérdida de masa muscular, y sea un síntoma de 

una pérdida de masa total, lo cual sólo podría evaluarse con el 

resto de parámetros como IMLG y IMG; aparentemente, de 

acuerdo con los datos reflejados anteriormente para IMLG, 

podría ser así. En el caso de mujeres, se puede observar poca 

variación dentro de datos elevados para lo deseable desde el 

punto de vista nutricional: con 88,83 ±10,47 cm en 

asintomáticas, hasta 103,05 ±1,77 en LdT2; aunque no hay una 

evolución muy drástica en ninguno de los grupos, en cualquier 

caso se mantienen por encima de lo deseable.  

En cualquier caso y en línea con lo anteriormente indicado, 

teniendo en cuenta los puntos de corte específicos para 

población española de circunferencia de cintura (que indican 

que datos >94,5 cm para hombres y >89,5 cm para mujeres ya 

indican riesgo cardiovascular y metabólico (Marcuello et al. 

2013)) y los puntos de corte de la OMS (que define la obesidad 

abdominal como una circunferencia de cintura mayor de 102 

cm en hombres y 88 en mujeres (WHO, 2000)), se puede 

evaluar que esta muestra padecía un sobrepeso y/u obesidad 

en gran porcentaje. 

Por otro lado, para evaluar la sarcopenia o una baja calidad 

de la masa muscular, que suele aparecer asociada tanto al 

envejecimiento como a mayor proporción de masa adiposa, los 

resultados ofrecidos son variables. Para uso evaluación, se 

pueden utilizar dos factores: la dinamometría y el perímetro 

muscular del brazo.  
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En el caso del primero y en los hombres, sólo en el grupo 

de la LdT3 la evolución es claramente inferior (de 33,00 ±9,02 a 

28,00 ±2,83) permaneciendo el resto con poca variación entre 

inicio y final (en el caso de asintomáticos, de 34,67 ±11,57 a 

35,00 ±8,83, para LdT1 de 31,60 ±6,68 a 30,40 ±7,49 y para 

LdT2 de 32,00 ±13,78 a 34,00 ±16,31) aunque sí una enorme 

variación intrapaciente. En el caso de las mujeres, este 

detrimento se encuentra tanto en la LdT2 (de 15,00 ±1,41 a 

11,00 ±4,24) como en la LdT3 (de 21,50 ±5,26 a 18,50 ±4,43), 

aumentando incluso el del grupo asintomático o control (de 

19,50 ±3,42 al inicio a 22,50 ±3,00 al final).  

En lo que respecta al PMB, cabe destacar que esta 

evaluación depende los percentiles establecidos para hombre y 

mujer, tanto en el caso del CB, como del PT o del PMB. Por 

tanto, la interpretación no se debe analizar desde el dato en 

crudo, sino en su comparación con estos percentiles. Se puede 

observar como en general los pacientes asintomáticos o grupo 

control no sufren cambios significativos, aunque son datos 

intergrupo muy variables, y sin embargo para todas las 

mediciones (PT, CB y PMB) existe un detrimento en la 

comparación basal y final, independientemente de género y 

LdT, a excepción de la CB en mujeres en LdT3. De este modo, 

también es reseñable como los grupos que determinan los 

percentiles disminuyen, lo cual podría ser indicador de una 

desnutrición proteica o detrimento del compartimento muscular. 

Es especialmente reseñable en el caso del PMB para hombres 

y mujeres en LdT1 al inicio (23,17 ±2,31 y P20-P30, y 21,44 

±3,43 y P30-P50, respectivamente) y al final (22,55 ±1,66 y P10-
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P20, y 18,59 ±8,40 y P10-P20, respectivamente), y la evolución 

del PMB en hombres en LdT3 (de 22,74 ±4,07 y P10-P20, a 

20,57 ±2,17 y <P10). 

Por otro lado, los datos relativos a PT a inicio y final para 

todos los pacientes, indistintamente de género y LdT, 

determinan valores de masa grasa elevados con respecto a la 

población general (P80-P90), siendo más prevalente este exceso 

de masa grasa al inicio del estudio, en hombres y mujeres 

asintomáticos y en LdT2 y LdT3, y manteniéndose de manera 

distinta al final (se mantiene en hombres y mujeres en LdT2 y el 

grupo asintomático, y en mujeres en LdT1).  

En el resto de los parámetros de evaluación nutricional, no 

se observan grandes modificaciones entre el inicio y el final del 

estudio, pudiendo catalogarse como menos relevantes o 

específicos en este tipo de población, como el IMG, la masa 

acuosa o el peso total. Son más variables y no aportan una 

información que pueda considerarse reseñable. 

Los datos presentados anteriormente pueden compararse 

con estudios previos realizados por otros autores; en la 

mayoría, parece evidente que existe un exceso de peso 

corporal en este tipo de pacientes y que específicamente se 

concentra como masa grasa (Wallin y Larsson 2011; Teras 

et al. 2014; Abar et al. 2019). La media del IMC en grandes 

cohortes se sitúa entre 25,6 kg/m2 (Teras et al. 2014), similar a 

la de pacientes asintomáticos e inferior a la presentada en los 

pacientes sintomáticos del presente estudio; para otros 
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parámetros como la cintura, se situaba de manera englobada 

en 88 cm, con 95,6 cm para hombres y 80,0 cm para mujeres, 

estando de nuevo por debajo de los reflejados en el estudio 

presentado (Teras et al. 2014). En la cohorte de EPIC de 

pacientes que desarrollaron MM, se puede observar como una 

cintura superior a 102 cm se encontraba en aproximadamente 

1 de cada 3 hombres (35 de 113, un 30,97% de los casos) y 

mayor de 88 cm en 36 de 118 (30,5% de los casos), con un 

ICC en hombres superior a 0,95 en el 51,72% de los casos y 

superior o igual 0,80 en mujeres en un 34,85% de los casos 

(Britton et al. 2008). En una cohorte holandesa, se encuentra al 

diagnóstico de MM un IMC de 25,2 ±2,6 kg/m2 en hombres y de 

25,5 ±2,5 kg/m2 en mujeres (Pylypchuk et al. 2009) y otra 

cohorte americana, se encuentra sin distinción de sexo o 

momento de la enfermedad, en 27,8 ±5,8 kg/m2 y una cintura 

de 86,5 ±14,1 cm (Kabat et al. 2012). 

Por otro lado, se encuentra una relación de un 9% de 

mortalidad por cada incremento de 5 kg/m2 en IMC y con una 

cintura asociada positivamente con mortalidad, con un 

incremento relativo de un 1% de mortalidad por cada 5 

centímetros, y sin una asociación clara para ICC (Teras et al. 

2014). La magnitud de la asociación entre exceso de peso y 

mortalidad difiere según diferentes autores, reportando 

incrementos del riesgo que se sitúan entre 15% (sobrepeso) y 

54% (obesidad) (Teras et al. 2014). Otros estudios encuentran 

un 21% de pacientes con sobrepeso u obesidad (Takeoka et al. 

2016) o 50% para mujeres y 64,4% en hombres (GroΔ et al. 

2017) y el 69% en EPIC (con 17,2% en obesidad y 51,8% para 
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sobrepeso) (Britton et al. 2008), siendo en el presente estudio 

de un 68,2 – 70,2%. Esta variación de los datos puede deberse 

tanto a razones de lugar de origen (los estudios con menos 

casos de sobrepeso u obesidad son asiáticos), como a que la 

muestra presentada en este estudio también indicaba mayores 

ratios de cintura o masa grasa, sin embargo, los datos son 

parejos y muy similares a los europeos de EPIC.  

Otras mediciones de las que se puede hacer una 

comparación de resultados es el PMB, con su progresión; en 

una cohorte de pacientes con amiloidosis, se encontró un PMB 

de 22,4 ±2,9 cm (P10, para su edad) con un resultado de -5,3 

puntos de media tras seis meses, con un rango intercuartil de -

8,7 a -2,0 (Caccialanza et al. 2012), una pérdida mayor que la 

encontrada en el presente estudio para MM, lo cual puede 

introducir que la pérdida de masa muscular es un proceso que 

se iniciaría previamente al diagnóstico de MM. 

Con respecto a la cantidad o calidad de la masa muscular, 

teniendo en cuenta que en pacientes ambulatorios existe una 

evidencia creciente de que peor masa muscular o su 

degeneración con disminución de fuerza (sarcopenia) podría 

inducir peor pronóstico; otros estudios han encontrado al 

menos un 44% de sarcopenia en pacientes, medida mediante 

PET/TAC (Takeoka et al. 2016).  

Esta medición puede ser evaluada mediante la fuerza por 

agarre, empeorando en función del tiempo y el estadio de la 

enfermedad tanto con los presentes datos como en otros 
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(Iversen, Wisløff, y Gulbrandsen 2010); en estudios que utilizan 

la fuerza dinamométrica como parámetro existe un problema 

para la comparación: el uso de la fuerza de torso (haciendo una 

extensión de torso estando de pie); esta medición parece mejor 

apropiada, dando una enorme variedad en su resultado (92 

±45,04 kg en hombres y 33,2 ±17,91 kg en mujeres), de hecho 

en el estudio presentado, Coleman et al. (2011) realizan esta 

prueba a 88 de 187 sujetos, y aún con todo se encuentra una 

asociación relevante entre peor resultado en la prueba y peor 

ratio de sensaciones. Por otro lado, estudios que utilizan el 

agarre manual encuentran 42,8 ±7,6 kg en hombres y 24,7 ±5,0 

kg en mujeres, estando en tratamiento de primera línea 

(Persoon et al. 2017) siendo similares a los datos encontrados 

en el estudio para mujeres, y superiores en hombres 

especialmente en líneas de tratamiento posteriores (en el caso 

de LdT, 28,00 ±8,83 kg en el momento final). 

Existen otras mediciones como la de impedancia corporal 

eléctrica, utilizada en el presente estudio. Existen pocos 

autores que la utilicen, estudiándose más la composición 

mediante DEXA como se indicó anteriormente, sin embargo 

aún y siendo limitada, existe un estudio de Caccialanza y cols 

(2020) donde se encontró una malnutrición en el 52% de estos 

pacientes medida por la bioimpedancia, relacionándose con 

mayor probabilidad de problemas cardíacos; lo interesante de 

este estudio es que el análisis de la supervivencia indica que la 

esperanza de vida se situó en 16,3 meses (rango intercuartil de 

8,4 – 28,9 meses) para los 49 pacientes que murieron (38,6% 

del total), siendo que su peor bioimpedancia estaba asociada 
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de manera independiente con dicha mortalidad (RR: 2,26, con 

un InC del 95%m 1,04 – 4,89), siendo otros factores de riesgo 

asociados pero menos relevantes la edad, el género, el estado 

de hidratación o la respuesta al tratamiento (Caccialanza et al. 

2020).  

Por otro lado, parece que los resultados de IMC no son 

correlativos a las variaciones de otras medidas 

antropométricas; esto ocurre de manera similar en otros 

estudios, donde los parámetros antropométricos decrecieron 

durante el tratamiento de manera significativa pero no el IMC 

(Iversen, Wisløff, y Gulbrandsen 2010). En este caso, se ha 

obtenido un resultado similar, en tanto que los análisis 

presentados anteriormente determinan que el IMLG y el IMG 

cambiaban con el paso del tiempo, mientras que el IMC no era 

sensible al tiempo.  

En línea con este último punto, es de destacar que en el 

presente estudio se estudió si las variables del EN se veían 

influenciadas por una variable cualitativa, como es la LdT; sí 

existió influencia variable que puede indicar que a mayor LdT el 

EN estará más condicionado, específicamente el %PP en LdT3 

y IMG. 

Una de las principales limitaciones de los datos que se 

muestran en este documento es la baja cantidad de sujetos 

que se lograron reclutar para algunos parámetros específicos, 

por ejemplo, para evaluar el IMLG final en mujeres en LdT2 
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(n=2), si bien de manera agregada la cantidad de sujetos del 

presente estudio es similar a otras investigaciones publicadas.  

Por otro lado, e independientemente de la robustez de los 

datos, algunos parámetros evaluados no tienen unos datos de 

referencia que permita hacer una comparación exhaustiva y 

conocer su validez como indicador; existen pocos estudios que 

observen la evolución prospectiva de estos pacientes durante 

un tiempo suficiente como para evaluar cambios.  

La mayoría de estudios buscan IMC o cintura como factores 

de riesgo desde un punto de vista epidemiológico, no desde un 

punto de vista de utilidad clínica.  

Se necesitan más estudios que evalúen la evolución clínica 

de estos pacientes y su estado nutricional, igual que existen 

estudios que evalúan la evolución y características 

antropométricas de otros pacientes oncohematológicos. 

Por otro lado, una fortaleza de los datos y su potencial uso 

clínico es que no hubo intervención nutricional y la medición 

evalúa la evolución mensual, ofreciendo datos en comparativa 

tras un año; por tanto se pueden desgranar cuáles serían los 

factores más relevantes a evaluar en la atención dietética 

clínica de esta población, dotando de herramientas para 

evaluar el riesgo nutricional específicos de estos pacientes, 

incluyendo estas herramientas de manera transversal en las 

consultas de atención nutricional de manera más apropiada 

que otras utilizadas hasta ahora (por ejemplo, queda patente 
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que es mejor utilizar medidas de composición corporal 

específicas, que únicamente el IMC).  

V.2. Evaluación de calidad de vida y su evolución 

Respecto a los datos que describen la CdV en estos 

pacientes, de nuevo cabría esperar datos con una evolución 

diferente en el grupo control (asintomático) y que no tiene 

tratamiento, y una peor evolución o prevalencia de síntomas en 

los pacientes según más alta sea su línea de tratamiento.  

Para su análisis, se debe estudiar las dimensiones de cada 

cuestionario utilizado, analizado anteriormente tanto de manera 

global como por edad y sexo. Si bien lo primero puede definir 

un análisis objetivo de actuación, la segunda parte puede 

determinar el riesgo de encontrarse en diferentes tipos de 

paciente y por tanto señalar prioridades terapéuticas. En este 

apartado, se analizará cuantitativamente las diferencias según 

distintas LdT, analizando los resultados por el orden de los 

cuestionarios: EQ-5D-5L, QLQ-C30, QLQ-MY20 y HADS.  

La movilidad, escala del cuestionario EQ-5D-5L, destaca 

por incrementarse según evolucionan las LdT y no modificarse 

significativamente entre el momento inicial y final; para el grupo 

asintomático, se evoluciona de 1,55 ±0,82 en el momento 

basal, a 1,45 ±0,52 en el final; para las  LdT los resultados 

varían de 1 a 3, respectivamente: 1,95 ±1,00 a  1,95 ±0,97, de 

2,29 ±0,95 a 2,29 ±0,76 y para LdT3 de 2,50 ±0,84 a 1,60 ±0,8. 

Aparentemente, la movilidad en población con LdT3 mejoraría, 

pero cabe destacar que en este grupo se pierde población 
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entre el momento basal y final por exitus, por lo que esta 

diferencia no puede ser consideraba correcta para su análisis. 

Por otro lado, cuando se distribuyen estos datos por edad y 

sexo no se observan muchas diferencias, detectándose en 

hombres los mayores problemas entre 65 y 75 años, 

disminuyendo la edad de margen inferior en mujeres 

situándose entre 55 y 75.  

Para otras dimensiones la evolución es similar al anterior, 

incluso con menos variabilidad, pero en general se observa un 

empeoramiento en función del tiempo. Esto se cumple en 

autocuidados, excepto en LdT3 (en grupo control, se 

evoluciona de 1,00 ±0,00 a 1,09 ±0,30, y para LdT por orden de 

menor a mayor: 1,45 ±0,83 a 1,74 ±0,81, 1,57 ±0,79 a 1,71 

±0,11 y 1,50 ±0,84 a 1,00 ±0,00) y en  actividades cotidianas, 

se observa un empeoramiento en todos los grupos (de control 

a LdT3, respectivamente: 1,45 ±0,93 a 1,55 ±0,82, 2,00 ±1,00 a 

2,15 ±1,14, 2,29 ±0,76 a 2,43 ±0,79 y 2,20 ±0,84 a 2,33 ±1,03). 

Cuando se analizan estas diferencias según edad y sexo para 

actividades cotidianas, se observa que los hombres empiezan a 

tener problemas antes que las mujeres (55 – 65 y 65 – 75, 

respectivamente), aumentando en el momento final en hombres 

especialmente entre los 65 y 75 años. 

Sin embargo, en las dimensiones de dolor y malestar (D/M) 

o ansiedad y depresión (A/D) los datos son distintos según la 

línea observada. La variabilidad en D/M para el grupo control 

es similar (2,18 ±0,98 y 2,18 ±0,75), disminuye en las LDT 1 y 3 

(2,75 ±0,97 a 2,37 ±0,83 y 2,50 ±0,84 a 2,20 ±0,84, 
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respectivamente) y aumenta ligeramente en la LdT2 (2,00 

±1,00 a 2,14 ±0,69). En el caso de A/D, disminuye en todos los 

grupos. Cabe destacar que este es una señal de que el 

cuestionario utilizado no es específico de pacientes con MM, 

por lo que la sensibilidad de este cuestionario para detectar 

desviaciones de estos campos puede diferir el observado en 

los siguientes puntos. Si se separan estas dimensiones entre 

género y edad, se observa que peores ratios de D/M y A/D es 

más frecuente el rango 55 – 65, para ambos géneros; en el 

caso de D/M, en el momento final el D/M aumenta en hombres. 

Para terminar con el análisis del EQ-5D-5L, la valoración de 

la EVA indica una gran variabilidad entre todos los grupos, con 

una tendencia a mejorar la autopercepción del estado de salud 

en todos los grupos, entre el momento basal y el final. Sin 

embargo, cuando se separan estos datos según género y 

edad, la puntuación más alta es de 60 para los rangos de 55 a 

65 años y de 75 a 85 en el momento basal, y aumenta hasta 70 

en el momento final para el rango de 65 a 75 años. De estos 

datos, podría intuirse que un factor determinante es la edad, y 

que a mayor edad se tiende a una autopercepción peor del 

estado de salud.  

Con respecto a las escalas funcionales y de síntomas 

contempladas en el cuestionario QLQ-C30, se destacarán a 

continuación los datos más relevantes que se han encontrado 

en la investigación. 
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Cabe destacar que para las escalas funcionales se ha 

analizado las puntuaciones tanto por LdT y grupo control, como 

de manera agregada separando los pacientes globales 

sintomáticos (n=33) y con asintomáticos (n=44). En todas las 

escalas, incluir el grupo control o asintomático suponía un 

incremento de la media y mayor variabilidad medida por la 

desviación estándar. Con respecto a las puntuaciones de estas 

escalas según cada LdT, por lo general se destacan peor 

puntuación en las escalas funciones y de síntomas a mayor 

LdT; sin embargo, no en todas las escalas se observa un 

detrimento en función del tiempo o este es variable según la 

LdT. 

Es de destacar la escala ESG, donde se puede evaluar lo 

anteriormente indicado de manera clara: mientras que la 

variación de manera agregada en todos los casos es mayor 

cuando incluye el grupo de asintomáticos (65,34 ±17,78 al 

basal y 68,06 ±17,15 en el estado final) que cuando no los 

incluye (61,11 ±15,82 basal y 64,25 ±14,94 el final), cuando se 

analizan los grupos por separado, se puede observar que el 

asintomático, pasó de 78,03 ±17,98 en el momento basal a 

78,79 ±19,14 en el final, una muy ligera variación que es 

superior en el resto de pacientes sintomáticos; concretamente, 

en las LdT1, 2 y 3, respectivamente: 61,25 ±16,94 a 64,47 

±16,63, 61,90 ±11,64 a 49,05 ±12,47 y 59,72 ±18,57 a 56,67 

±9,13. Sólo se observa un detrimento en la LdT3, pero en 

cualquier caso a mayor LdT se observa menor puntuación, 

siendo la mayor puntuación la asociada al paciente 

asintomático. Esto último se puede trasladar al resto de escalas 
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funcionales que analiza este cuestionario, con la salvedad de la 

escala capacidad física en LdT3, donde existe un incremento 

positivo en función del tiempo y tanto en el momento basal 

como en el caso final se sitúa por encima del resto de LdT: de 

65,56 ±12,23 a 69,33 ±16,73. 

Sobre sus escalas de síntomas, describen fatiga, náuseas o 

dolor, de manera que a mayor puntuación mayor aparición de 

síntomas. Por otro lado, este cuestionario contiene artículos 

individuales para otros síntomas: disnea, pérdida de apetito, 

estreñimiento, diarrea y problemas financieros.  

Los síntomas afectan a parte de la población, e 

independientemente de su grupo existirá una prevalencia 

distinta pero superior a 0 (que indica que existe una presencia 

de síntomas, aunque en el rango intercuartiles se observa que 

muchos pacientes no presentan síntomas). En los datos 

analizados de manera agregada, todos los síntomas tienen 

mayor prevalencia en los pacientes con tratamiento (n=33) que 

si en se analiza el conjunto de pacientes (n=44); de esto, se 

puede deducir que los síntomas que se padecen en mayor 

medida están asociados al tratamiento. La única ligera 

excepción es la diarrea, cuyos datos en pacientes con 

tratamiento 14,14 ±20,46 y cuando se incluye al grupo control 

asciende hasta 15,15 ±24,33; en ambos casos, los rangos 

intercuartiles no varían: 0–33,33. Estas diferencias se 

mantienen en función del tiempo y en el momento final, 

incluyendo la excepción que supone la diarrea. 
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Evaluando de manera pormenorizada según LdT los 

diferentes síntomas, se puede observar que como en el 

cuestionario anterior los síntomas son más prevalentes según 

se avance en la LdT, apareciendo con especial avidez en la 

LdT3 y más exiguos en los pacientes asintomáticos, reforzando 

la idea de su relación con el tratamiento; como ejemplo se 

puede señalar la fatiga (en LdT3 basal se obtiene un 40,74 

±28,69 que evoluciona hasta 40,00 ±27,89 en el momento final, 

mientras que el grupo asintomático varía de 25,25 ±22,27 a 

24,24 ±23,21). Donde se encuentra más variabilidad en los 

resultados de este cuestionario es para LdT1 y LdT2 en función 

del tiempo, por ejemplo, las náuseas varían de 5,0 ±12,21 a 

9,65 ±16,02 en LdT1 o el dolor varía de 21,43 ±28,41 al basal 

hasta 30,95 ±15,00 en el momento final, lo cual puede deberse 

a los síntomas asociados a las propias distintas LdT. 

Otras variables con artículos individuales, como insomnio, 

pérdida de apetito o diarrea se reducen en el momento final 

con respecto al momento basal en todos los casos, a excepción 

de la pérdida de apetito en LdT3 que aumentaba (de 16,67 

±27,89 a 26,67 ±27,89) o el insomnio en LdT1 (que aumenta 

ligeramente, de 31,67 ±29,57 a 33,33 ±31,43). Otros síntomas 

aumentan en todos los grupos en función del tiempo, como el 

estreñimiento. En todos los casos, de nuevo y según la LdT se 

varía en la prevalencia de síntomas, lo cual indica que los 

diferentes tratamientos provocan a su vez diferente 

sintomatología y su prevalencia.  
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A modo de recopilación y síntesis, según LdT, se podría 

indicar que en la LdT1 se encuentran mayores tasas de 

insomnio (al inicio y al final del estudio) y pérdida de apetito, en 

la LdT2 diarrea y en la LdT3 destaca también la pérdida de 

apetito, la disnea y el insomnio (sólo al inicio del estudio, con 

50,00 ±45,95). En todos los pacientes en tratamiento destacan 

también prevalencias reseñables de fatiga y dolor, 

independientemente del momento en el que se evalúa y del 

grupo, incluyendo tanto los asintomáticos como los 

sintomáticos.  

De manera individual deben destacarse los problemas 

financieros que supone la enfermedad. Si bien no es un 

síntoma al uso el QLQ-C30 incluye una pregunta específica 

que detecta en los presentes datos que ocurre de manera 

transversal a todos los grupos, en mayor proporción en función 

del tiempo, aunque con una alta variabilidad. Es reseñable por 

otro lado que aumenta en todos los pacientes sintomáticos 

indistintamente de su LdT (respectivamente, los datos basales 

y finales de menor a mayor LdT: 23,33 ±30,78 a 26,32 ±30,59 

en LdT1, 23,81 ±31,71 a 28,57 ±40,50 y finalmente de 16,67 

±18,26 a 26,67 ±27,89 en LdT3), pero no en los sintomáticos 

(de 15,15 ±34,52 en el momento basal, a 15,15 ±31,14 en el 

momento final).  

Este cuestionario también tiene un resultado global 

(QLQSS); en el análisis por subgrupos, se puede observar que 

el resultado aumenta en el paciente asintomático en función del 

tiempo (83,50 ±14,54 a 84,14 ±14,29) pero disminuye en todos 
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los grupos de pacientes en tratamiento, disminuyendo más con 

respecto a los demás grupos el de la LdT3 (de 73,06 ±16,55 a 

70,08 ±14,08). 

Comparando los datos obtenidos con la bibliografía 

existente, se pueden encontrar estudios que comparan en dos 

tiempos con tres meses de separación, en pacientes con MM 

en todas sus LdT, donde se indica que el QLQ-C30 es más 

certero para evaluar cambios en la CdV en pacientes 

deteriorados por el tratamiento avanzado, utilizando como 

factor de medida la comparación con la población general en 

cuanto a su CdV; concretamente, la variable más ilustrativa era 

el dato de CdVRS; en este caso, se concluye que cambios de 

entre 8 y 12 puntos para el resultado de CdVRS del QLQ-C30 

es similar a cambios de entre 0.08 y 0.10 puntos en el resultado 

del EQ-5D-5L, y ambos representan cambios significativos en 

la calidad de vida, y que cambios inferiores a 8 en la escala 

CdVRS no son importantes (Ann Kristin Kvam, Fayers, y Wisloff 

2011). Pese a esta sensibilidad, también se determina que el 

cuestionario EQ-5D-5L puede ser un sustituto económico en 

tiempo, costes e interpretación con respecto al QLQ-C30 (Ann 

Kristin Kvam, Fayers, y Wisloff 2011), aunque debe tenerse en 

cuenta que señala de manera más pobre dominios de CdV 

importantes en MM, como los síntomas o el dolor (Osborne 

et al. 2012). 

Esto hace necesario indicar que los valores para los 

estados de salud de la población española para el cuestionario 

EQ-5D-5L existen en su registro de 2010, pudiendo observarse 
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en el documento Estimación del conjunto de valores para los 

estados de salud el EQ-5D-5L basados en las preferencias de 

la población Española, dentro del Plan de Calidad para el 

Sistema Nacional de Salud elaborado por el Ministerio de 

Sanidad, Política Social e Igualdad y publicado en 2017 

(Ramos-Goñi et al. 2017). Para la comparación, se debe indicar 

el perfil de estado (número de cinco dígitos entre 11111 y 

55555) de manera individual, para comparar con respecto a los 

datos agregados para la población española. Los perfiles de 

estado más habituales en la muestra analizada se pueden 

observar en las Tablas 25 y 27, con su significancia para 

diferentes variables explicativas del QLQ-C30. En cualquier 

caso, cabe destacar que no tiene un sentido propio establecer 

comparaciones agregadas del resultado del perfil en EQ-5D, 

debiendo restringirse al uso clínico individual. 

Sobre datos del QLQ-C30 en esta población, cabe destacar 

estudios similares como los de Iversen et al. (2010), cuyos 

resultados indican una evolución sus diferentes escalas, sin 

variación en el CdVRS (con un resultado global de 55 y rango 

intercuartil 44 – 66) en pacientes evaluados antes y durante el 

tratamiento, pero sí con variaciones en síntomas, aumentando 

su aparición, tanto en náuseas y vómitos (de 16 (11 – 22) a 33 

(30 – 44)) como en pérdida de apetito (16 (16 – 22) a 28 (16 – 

36)), fatiga (44 (33 – 69) a 66 (44 – 77)) y dolor (de 55 (44 – 66) 

a 61 (44 – 69). Un seguimiento posterior, tras seis meses 

desde el final del tratamiento, indico una mejora en todas las 

escalas, reduciéndose los síntomas y mejorando la valoración 

general CdVRS. Otros estudios encuentran alteraciones en el 
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sabor en un 27% de pacientes, saciedad temprana en un 25% 

de pacientes y una reducción del apetito en el 43% de 

pacientes, y un resultado global para CdVRS de 75 (54,2 – 

83,3) en pacientes asintomáticos (14, el 13% del total), 62,5 

(50,7 – 66,7) en pacientes con LdT1 (24, el 22% del total) y 

33,3 (16,7 – 43,8) en pacientes con LdT2 o posterior (71 

pacientes) (Sattianayagam et al. 2013).  

En la única revisión sistemática que engloba resultados de 

CdV, autores encuentran diferencias para CdVRS de 58,4 para 

pacientes en LdT1 que evoluciona a 49,7 en pacientes con LdT 

posteriores, para edades de 64,2 – 68,8 según diferentes 

estudios (Nielsen et al. 2017). 

Con respecto a la variable tiempo, según Kvam et al (2010) 

en un estudio prospectivo de 3 meses y con un reclutamiento 

tras 3 años de 239 pacientes, parece que la CdV aumenta en 

pacientes asintomáticos o de recién diagnóstico (hasta 7,6 

puntos), pero en pacientes de edad avanzada este disminuye 

(hasta 12,8 puntos), ocurriendo lo contrario para fatiga y dolor 

(disminuye en asintomáticos o de reciente diagnóstico y 

aumenta en pacientes de edad avanzada) (Ann Kvam, Fayers, 

y Wisloff 2010). En las guías basadas en la evidencia 

publicadas para la interpretación de resultados en QLQ-C30 y 

sobre el manejo a largo plazo del paciente con MM, se destaca 

que se necesitan más estudios que evalúen esta variable, ya 

que si bien se ha evaluado la calidad de vida, la evolución en 

estos pacientes no está bien definida, según diferentes LdT y 
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podría ser una variable relevante (Cocks et al. 2012; Snowden 

et al. 2017). 

Los datos de la evolución de los síntomas desde un 

paciente sin tratamiento (que en el presente estudio sería el 

grupo control o asintomático) a pacientes con tratamiento son 

similares en cuanto a la evolución, sin embargo, en la muestra 

de estudio el aumento es ligeramente menos elevado, lo cual 

puede deberse a que en el estudio de Iversen et al (2010) se 

incluyen pacientes que han pasado por un TMO, además de 

pacientes cuyo tratamiento es únicamente QT. 

Por otro lado, en los estudios de validación del módulo 

QLQ-C30 para población con enfermedades hematológicas 

que incluía MM, ya se intuían resultados diferenciadores que 

en la muestra también se pueden detectar: mayor dolor 

muscular o articular que en otras patologías hematológicas 

(que en MM se puede explicar por su patogénesis y las 

lesiones óseas), y menos síntomas que el resto de patologías 

(Andersson et al. 2008). Estos estudios también reportaron 

para este caso menos perspectivas de salud en el futuro, lo 

cual daría lugar en el futuro al módulo propio analizado a 

continuación.  

Sobre las variables que recoge el cuestionario QLQ-MY20, 

se destacan y comparan a continuación los resultados de sus 

diferentes dimensiones, que sí están específicamente creadas 

para el paciente con MM. Cabe destacar como se hizo 

anteriormente, que una puntuación alta en las dos primeras 
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dimensiones (síntomas de enfermedad y efectos secundarios 

del tratamiento) relatan un alto nivel de síntomas o problemas a 

raíz del tratamiento, y sin embargo puntuaciones altas en las 

otras dos dimensiones (perspectiva de futuro e imagen 

corporal) señalan mejores resultados asociados al tratamiento.  

Con respecto a las dos primeras dimensiones, se puede 

observar un incremento en todos los grupos con el paso del 

tiempo, a excepción de la LdT2 para la dimensión EST, que 

pasa de 21,69 ±12,18 a 15,34 ±10,35. Este aumento o 

decrecimiento implica mayor o menos nivel de síntomas o 

problemas asociados al tratamiento, respectivamente; por 

tanto, se sobreentiende que el grupo asintomático no debería 

padecer. Sin embargo, se puede observar que es sí ocurre, 

aunque con una prevalencia muy baja en el grupo control 

(15,15 ±12,93 en el momento basal y 19,70 ±14,35 en el 

momento final), y que aumenta en pacientes sintomáticos por 

cuestiones de la naturaleza de la enfermedad, pero que 

aumenta además con el tiempo, pasando de 22,41 ±11,94 

(16,67 – 33,33) en el momento inicial a 27,42 ±17,20 (16,67 – 

38,89) en el momento final. 

Con respecto a los síntomas sobre buenos resultados, PF e 

IC, también se da un incremento en todos los grupos en el 

momento final con respecto al momento basal, siendo en este 

caso mucho mejor que el incremento de las dos primeras 

dimensiones. La excepción en este caso es la PF en pacientes 

de LdT1, que aumenta muy discretamente (de 61,11 ±30,05 a 

61,40 ±24,67).  
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Sin embargo, al comparar de manera agregada los 

pacientes con tratamiento con respecto a los pacientes 

asintomáticos como grupo control, se puede observar que 

existe un detrimento relevante en las variables PF e IC. 

Mientras que la PF en el grupo control mantiene un 75,76 

±23,21 e incrementa a un 81,82 ±16,68, los pacientes en 

tratamiento se encuentran con un 66,33 ±29,72 en el momento 

inicial, que evoluciona a un 70,96 ±25,44, con un rango 

intercuartil de 55,56 – 100,00 que se mantiene entre los 

diferentes momentos; respecto a la IC, en el grupo asintomático 

comienza en 90,91 ±15,57 y avanzan hasta un 96,67 ±10,05, y 

los pacientes con la enfermedad activa se encuentran con un 

71,72 ±27,79 al inicio del estudio y un 79,56 ±22,24 al final, con 

un rango intercuartil que se mantiene en 66,67 – 100,00. Es 

decir, que aunque puedan parecer buenos rangos, atendiendo 

a la definición de estas dimensiones, se señalan resultados 

peores en pacientes sintomáticos de MM que en pacientes 

asintomáticos, indicando una pérdida de calidad de vida 

gradual con la evolución natural de la enfermedad.  

Atendiendo a los resultados en las investigaciones que 

condujeron a la validación del cuestionario QLQ-MY20, con una 

participación de 240 pacientes de 7 países distintos y 

especialmente de Reino Unido, encontraba para las diferentes 

dimensiones similares, con resultados de 30,8 ±23,1 y 18,5 

±13,9 en las dimensiones SinEnf y EST respectivamente en 

pacientes asintomáticos o de LdT1, y 45,2 ±22,0 y 33,5 ±16,4 

en el caso de pacientes con escalas de tratamiento superiores 

(Cocks et al. 2007). Como en los datos presentados en el 
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estudio, también se indica una pérdida de calidad de vida 

gradual con la evolución natural de la enfermedad y se señalan 

peores resultados en pacientes sintomáticos. Esto también 

ocurre en las otras dos dimensiones: IC y PF, donde los 

pacientes en líneas de tratamiento primarias (recientes 

diagnósticos) o asintomáticos contemplan 42,8 ±26,0 y 79,8 

±29,7, respectivamente, que en LdT superiores pasa a ser 32,7 

±24,4 y 59,1 ±30,7.  

En el estudio anterior se hizo un seguimiento posterior, en 

el que participaron únicamente 137 pacientes (el 57% del 

original) en tratamiento; en este caso, dada la pérdida de datos, 

sólo pudieron comparar de manera agregada con los pacientes 

que completaron el seguimiento sin evaluar las diferentes LdT, 

de manera que aunque se perdieron datos se pudo observar 

que los SinEnf e IC tuvieron un decrecimiento significativo (de 

31,9 ±23,2 a 21,1 ±18,7 y de 80,0 ±29,8 a 63,2 ±32,5, 

respectivamente), y EST un incremento significativo (de 20,3 

±15,1 a 25,5 ±15,2). En este caso, los resultados son similares 

a los presentados para PF y el resto de las variables, y 

opuestos para IC, donde en cualquiera de los casos y LdT 

(incluyendo tanto sintomáticos como sintomáticos) se mejora.  

Ese cuestionario, se ha utilizado también en conjunto con el 

cuestionario HADS, evaluado a continuación; al parecer, ciertos 

aspectos evaluables por el QLQ-MY20 podrían estar influidos 

por señales de depresión o ansiedad, y hasta un 40,8% de los 

pacientes que se sentía preocupado por su futuro (su 

evaluación de PF era inferior) podían tener signos de ansiedad 
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o depresión, que a su vez podían determinar mayor aparición 

de sintomatología asociada al tratamiento en el futuro 

(Molassiotis et al. 2011). En el estudio de la validación de la 

escala MY20, se obtiene que su correlación con el cuestionario 

QLQ-C30 es negativa para las dimensiones SinEnf y EST a 

mayor resultado global de calidad de vida y positiva para IC y 

PF, como podía esperarse, y con respecto a la escala HADS, 

no se obtiene una correlación demasiado fuerte, pero 

aparentemente resultados positivos en QLQ-MY20 podrían 

estar también relacionados con menos signos de depresión o 

ansiedad, y a su vez mayor tasa de problemas asociados a las 

escalas funcionales o ítems de síntomas implica mayor 

aparición de estos signos (Pereira et al. 2019). 

En línea con lo anterior, y por último, se evalúa a 

continuación el cuestionario HADS, diseñado para la 

identificación del malestar psicológico, se puede evaluar tanto 

la evolución de ansiedad como depresión. 

Con respecto a la ansiedad, cabe destacar que aumenta en 

todos los grupos de estudio al comparar el momento final con el 

basal, pasando de 12,09 ±2,51 a 13,18 ±1,83 en asintomáticos, 

y de 11,85 ±2,23 a 12,16 ±2,93, 13,14  ±1,68 a 13,29 ±2,43 y 

12,33 ±2,25 a 12,80 ±2,68, para LdT1, LdT2 y LdT3 

respectivamente. 

Sobre la valoración de la depresión, de nuevo aumenta en 

todos los grupos en función del tiempo, excepto para la LdT3 

que experimenta una ligera disminución (de 9,17 ±1,33 a 8,80 
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±0,84). Es mayor en el grupo LdT2, donde aumenta de 9,14 

±0,90 a 10,00 ±2,00. Como se ha destacado anteriormente en 

el apartado de resultados (x.x …), el comportamiento para la 

depresión es más estable en todos los grupos, con rangos de 6 

– 11 y los valores más altos entre 8 y 10.  

En el análisis de la aparición de ansiedad o depresión 

resulta interesante evaluar si el género o la LdT podría 

considerarse que influye en su aparición. Los datos obtenidos 

indican que para la variable ansiedad existe una interacción 

significativa en la LdT3 en mujeres (F test: 0,183). Esta 

interacción se ha evaluado también de manera significativa en 

estudios sobre neoplasias hematológicas que incluían MM y 

TMO, también en mujeres en mayores LdT (Bergerot et al. 

2015), por lo que puede ser una cuestión generalizable y a 

seguir investigando.  

Comparando los resultados del presente trabajo con la 

bibliografía disponible, se puede evaluar que la desagregación 

de datos en diferentes LdT puede señalar de manera más 

correcta en qué tipo o momento los pacientes señalan peores 

sensaciones. En otros estudios, hasta el 48,8% de pacientes 

reportan señales de ansiedad, con un resultado para esta 

escala de 5,64 ±3,83 de manera global; sobre la depresión, el 

13,6% señala sus sensaciones y signos, con un resultado de 

5,18 ±3,37; en este aspecto, se ha evaluado que los pacientes 

que presentan más signos como los anteriores, parece que 

también indican mayor porcentaje de otros síntomas (o estos 

son más severos) como cansancio, dolor, insomnio, neuropatía 
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periférica y problemas de memoria, siendo el caso de los 

pacientes que obtenían más de un 8 en la escala de ansiedad 

(Molassiotis et al. 2011). 

En estudios que utilizan el tiempo como variable de manera 

prospectiva, se encuentra un decrecimiento generalizado de 

ansiedad y depresión (de hasta un 76% para ansiedad y 48,5% 

en depresión), pese a que aún se reportaban problemas 

emocionales y físicos; sin embargo, estos estudios no eran 

específicos para MM aunque sí incluían estos pacientes (el 

4,8% de 104 pacientes en total) que podían pasar por TMO, 

dificultando que estos datos sean comparables con los del 

presente estudio (Bergerot et al. 2015). En estudios específicos 

para MM, se encuentra que tras 7 y 15 meses, se destaca que 

los datos de ansiedad y depresión medidos por HADS 

permanecen estables, con una ligera disminución de la 

aparición de signos de depresión (de 22 a 12%), datos 

similares a los presentados en este estudio tanto en estabilidad 

con el tiempo como en aparición de signos (Oberoi et al. 2017). 

Para finalizar, se debe establecer que una de las 

limitaciones a la comparación de estos datos con otros 

estudios, es la evaluación del paciente ambulatorio y su 

evolución. En muchas ocasiones, los estudios integran 

pacientes de diferentes ramas de tratamiento, fijándose 

especialmente en el ámbito hospitalario; se necesitan más 

estudios que valoren de manera desagregada diferentes LdT 

en estos pacientes. Por otro lado, otra limitación de la 

presentación de los datos es que no hay un criterio establecido 
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para establecer diferentes rangos etarios, que pueden conllevar 

(por la propia cuestión de la edad) achaques asociados, dada 

la edad más habitual de la patología; en este aspecto, edades 

más avanzadas pueden implicar peor calidad de vida asociada 

a la edad, y no existe un criterio establecido en cómo discernir 

propiamente lo aplicable a la edad y lo conllevado por la 

enfermedad. Quizá en el futuro una valoración objetiva del EN 

pueda utilizarse en lugar de una valoración por la edad, sin 

embargo, se necesitan más investigaciones para determinar 

estos puntos de corte. También, es reseñable que la literatura 

que explora estos datos aún es pequeña, específicamente 

enfocada a ensayos clínicos o pacientes que pasan por TMO 

(especialmente el QLQ-C30, englobándose el MM con otras 

neoplasias hematológicas) y que, aunque existen cuestionarios 

y herramientas validadas, el tipo de sujeto estudiado implica 

una dificultad añadida en la comparación de resultados. Por 

otro lado, otras variables ajenas al tratamiento podrían ser 

útiles en la valoración de la evolución de la CdV, como podrían 

ser panículos adiposos y su diferente distribución y por tanto 

efectos metabólicos en hombres y mujeres, dado que se han 

podido resaltar resultados donde el género determinaba mayor 

o menos relación como variable. Se necesitan en cualquier 

caso más evaluaciones en una enfermedad como el MM, con 

un marcado carácter influido por el metabolismo adipocitario y 

la inflamación crónica que puede suponer la obesidad, 

específicamente modificado por la masa grasa.  

Una de las principales fortalezas de los datos aportados es, 

sin embargo, el análisis propio desde varias perspectivas: 
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género, edad y LdT; esto conlleva una perspectiva amplia, que 

permite seleccionar de manera más firme la muestra y, desde 

un punto de vista clínico, podría señalar cuales son las 

prioridades a determinar según la edad, el género o la propia 

LdT, ya que como puede valorarse a lo largo de la exposición 

de resultados, no es igual interpretarlos para pacientes en 

diferentes LdT y a la vez el género puede determinar en 

ocasiones la aparición de más o menos achaques debido al 

tratamiento, o la situación ponderal como se observará en el 

punto siguiente. En este aspecto también, el presente estudio 

cubre una necesidad verbalizada en diferentes estudios 

similares: un análisis de la evolución de la calidad de vida en 

pacientes con MM transversal, y que cubre todas las líneas de 

tratamiento y estadios en pacientes ambulatorios, y que puede 

aportar información específica para su uso en el cuidado clínico 

habitual de estos pacientes, que además se establece tras un 

año sin evolución clínica (es decir, cambio de LdT) de estos 

pacientes, lo cual implica un tiempo mucho más elevado del 

habitual (que suele ser de 3 meses). 

V.3. Relación entre la calidad de vida y el estado 

nutricional 

En este apartado, se resaltarán las variables de EN que 

podían influir de alguna manera en variables de CdV 

analizadas mediante cuestionarios validados. 

En el análisis anterior se pudo evaluar que la variable PMB 

indicaba un coeficiente de incremento de 0,77 para depresión 
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por cada punto que decreciera (InC: 55%). Es decir, que los 

datos arrojan que la relación PMB y depresión podría ser 

indirectamente proporcional. Dado el carácter observacional del 

presente estudio, podría hipotetizarse sobre el PMB o la masa 

muscular como un factor preventivo de depresión en este tipo 

de paciente, dada la plausibilidad biológica y metabólica de 

este tejido si se interpreta en su aspecto endocrino, a su vez 

que suele implicar menor porcentaje de composición grasa 

(siendo su exceso factor de riesgo de la aparición de MM).  

Por otro lado, el ICC para la variable de autocuidados y la 

de actividades cotidianas podría mostrarse directamente 

proporcional para que hubiera problemas en estos dos 

aspectos. Es decir, la estimación del coeficiente asociado a 

esta variable resulta significativo por lo que el aumento del ICC 

implicaría un aumento de las probabilidades que hubiera mayor 

numeración en este apartado del cuestionario EQ-E5-5D, 

representando que hubiera más problemas en el día a día del 

paciente. Se puede interpretar, dada la característica práctica 

del ICC, que una mayor masa grasa o mayor tamaño de cintura 

(que se asocia a una concentración de la masa grasa a nivel 

abdominal) podría implicar más problemas en lo que respecta a 

autocuidados del paciente y a sus actividades cotidianas. Por 

tanto, el consejo clínico de cara a mejorar la CdV y EN debería 

buscar una reducción del ICC.  

Para el apartado de A/D se observa que existe una relación 

significativa para el detrimento de la fuerza muscular y el 

aumento de la probabilidad de aparición de problemas en estos 
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pacientes. De nuevo, parece que la masa muscular podría ser 

un factor protector de problemas asociados a esta esfera, más 

allá de ser factor preventivo por el efecto contrarrestado del 

factor de riesgo que supone la masa grasa. Algo similar ocurre 

para la autopercepción del estado de salud, cuya relación con 

la fuerza muscular en función del tiempo implica que la pérdida 

de fuerza muscular (variable diferencia negativa) estaría 

asociada a la disminución de la variable de autopercepción de 

salud.  

Como se indicaba en esta misma sección y en la 

introducción, el exceso de masa grasa en estos pacientes está 

correlacionado con peor tolerancia al tratamiento, que va a dar 

lugar a mayor sintomatología y pérdida de calidad de vida, si 

bien no está bien definida la relación en tanto que se había 

establecido mediante IMC (GroΔ et al. 2017) los datos 

presentados en este estudio podrían indicar que se necesita 

indagar más en la composición del peso, que en el total del 

propio peso, y que aún así en pacientes con exceso de peso 

sería interesante una pérdida. Esta recomendación se recoge, 

de hecho, en las últimas guías de cribado y seguimiento de 

pacientes con MM, incluyendo la consideración de derivación a 

una Dietistas-Nutricionista para que los pacientes que lo 

precisen puedan perder peso (Grado 2C) (Snowden et al. 2017; 

Caccialanza et al. 2020) 

La relación de mayor sintomatología (como problemas de 

sueño o fatiga) y peor CdV también se ha establecido para una 

baja presencia de masa muscular, fragilidad y sarcopenia, 
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agravándose cuando lo anterior se relaciona con obesidad 

(Coleman et al. 2011; GroΔ et al. 2017) o con una pérdida de 

peso abrupta o un compromiso del EN medido mediante 

herramientas de screening validadas, como la VGS-GP 

(Sattianayagam et al. 2013). Con los datos recogidos, parece 

confirmarse esta tendencia hacia peores sensaciones a peor 

EN que también se confirmaba en estudios similares.  

Así mismo, los síntomas asociados a la nutrición (como 

pérdida de apetito, diarrea persistente sin infección, 

estreñimiento por talidomida o hipercalcemia) pueden utilizarse 

como marcadores de calidad de vida, tendiendo a peor durante 

la terapia, al igual que las medidas antropométricas (Iversen, 

Wisløff, y Gulbrandsen 2010; Snowden et al. 2017) o la 

bioimpedancia en Amiloidosis (Caccialanza et al. 2020). 

Aunque no ha sido el campo de estudio actual, estos síntomas 

parecen aparecer con mayor frecuencia en pacientes tras un 

TMO, dada la terapia intensiva, manteniéndose tras varios años 

de haber finalizado el proceso: hipotiroidismo en un 9% de 

pacientes, hipogonadismo en un 65% de hombres… 

Incluyendo obesidad sarcopénica en al menos un 65% de 

pacientes, con una clara afectación de la CdV; de hecho, estos 

autores indican que se necesita implementar cribados e 

intervenciones dietéticas que consigan optimizar la CdV 

especialmente a supervivientes a largo plazo (Greenfield et al. 

2014). En estos casos, los datos señalados posteriormente 

sobre mejora de la educación y que puedan favorecer una 

intervención dietética eficiente según la alimentación general 
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de esta población en este estudio, podrían garantizar junto a 

los datos del EN anteriores, una optimización de la CdV. 

En estudios similares en pacientes con amiloidosis, se 

concluye que el EN es un factor independiente para la 

afectación de la CdV, dando importancia a que la evaluación 

nutricional debe formar parte integral del abordaje clínico de 

estos pacientes; en este estudio, la evaluación del PMB se 

relacionó de manera significativa con mayor daño cardíaco y 

peor cantidad en alimentación (sintomáticamente, pérdida de 

apetito), y la pérdida de peso total se relacionó con mayores 

problemas mentales, y en línea con los resultados del presente 

estudio, mayores tasas de dolor (síntoma de la enfermedad) y 

más dificultades físicas para hacer una vida normal en 

pacientes con peor PMB y pérdida de peso (Caccialanza et al. 

2012). 

Las limitaciones de este apartado son similares a las 

indicadas anteriormente, siendo quizá más relevante destacar 

las propias fortalezas que realzan la variabilidad de medidas 

que perpetúan la idea de desgranar la composición corporal 

por encima del peso como único factor a tener en cuenta; a 

tenor de los datos expuestos y las conclusiones de diversos 

estudios, el planteamiento desgranado y amplio de la 

perspectiva nutricional y los diferentes ítems y dimensiones de 

cada cuestionario, recogiéndose y mostrándose tanto por 

género como incluyendo o no un grupo control en diversas 

medidas, pueden ser garantía de la diversificación de 

características de cada situación de la enfermedad. 
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V.4. Consumo dietético y estrategias educativas para la 

mejora de la alimentación  

Evaluar el consumo dietético de una población sobre la que 

se realiza o no una intervención, ayuda a dilucidar una 

potencial razón sobre los datos que se obtengan sobre el EN. 

Es decir, si en una población existe una tasa alta de obesidad o 

sobrepeso, conocer su alimentación puede dar lugar a 

establecer estrategias concretas.  

En el caso de una patología específica, da lugar a 

establecer recomendaciones concretas para dicha población, 

en pro además de mejorar su EN o aquellas medidas que se 

recojan. 

En el caso de los datos a interpretar y comparar 

posteriormente, no hubo una intervención dietética, y se realizó 

un análisis descriptivo de los datos recogidos en CFCA, a partir 

de los cuales se realizó una intervención educativa para 

conocer los conocimientos previos y posteriores de la población 

diana, pero sin influir en su alimentación y por tanto sin alterar 

los datos de CdV y EN recogidos y analizados en los apartados 

anteriores. 

Entre estos cuestionarios, existen variaciones entre el 

momento inicial y momento final mínimos, como el aumento del 

consumo de lácteos o una tendencia al alza del consumo de 

frutas sin implicar un cambio significativo. Esta medida se ha 

tomado para evaluar la calidad de la no-intervención. 
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Son destacables algunos datos como indicativos de mala 

calidad de la dieta que este grupo de pacientes seguía, como el 

consumo de pan blanco (entre 2-3 al día y 2-4 veces por 

semana), con un exiguo consumo de pan integral; el consumo 

de postres azucarados de manera semanal como las natillas, 

en lugar de lácteos fermentados de mayor calidad como 

quesos frescos o curados; el consumo de carne roja procesada 

o de peor calidad que la carne fresca (embutidos, salchichas, 

hamburguesas) de manera semanal, especialmente presente 

en LdT más avanzadas (entre 1 por semana y 2-4 por semana, 

siendo más habitual para estos alimentos en los grupos LdT1 y 

asintomáticos ‘nunca o < 1 al mes’ o ‘’). 

Con respecto a buenos indicadores de calidad de la dieta, 

aparece el consumo de pescados como mínimo 1 vez a la 

semana, siendo más habitual en todas las LdT y en pacientes 

asintomáticos tomarlos entre 2 y 4 por semana con un 

consumo de mariscos y moluscos de entre 1 y 3 al mes, 

especialmente hervido o con cocciones suaves, y no frito o en 

salazones. El consumo de verduras también aparece más 

habitualmente enmarcado de entre 2 y 4 a la semana, incluso 

apareciendo a diario para tomates o zanahoria en algunos 

pacientes, para las 12 verduras que se utilizaban en el CFCA; 

esto da una cantidad aproximada de entre 24 y 48 ocasiones 

en las que se podría consumir verdura por semana, un buen 

indicador para establecer recomendaciones de raciones y 

aumentar cuantitativamente su consumo, dado que 

cualitativamente parece una buena cantidad.  El consumo de 

fruta es similar, aunque es más habitual el consumo diario de 
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algunas frutas como la naranja, manzana o melocotón; en 

cualquier caso, parece que su consumo más habitual es de 2 a 

4 por semana. Por último, un buen indicador de la calidad 

dietética es el uso diario de aceite de oliva, con un nulo o muy 

bajo consumo de otros aceites refinados. 

Por otro lado, es destacable un consumo de legumbres 

bajo, situando las respuestas más habituales entre 1 y 2-4 

veces por semana, y un consumo de arroz relativamente alto 

(2-4 veces por semana) que seguramente responda a 

cuestiones regionales. 

Por último, es considerablemente urgente eliminar ciertos 

consumos tóxicos que este grupo de paciente mantiene, como 

un consumo de galletas observado alto (siendo las respuestas 

más habituales entre 2 – 3 al día y 4 – 5 al día), y el de otros 

productos azucarados, como croissant o magdalena (con 

respuestas de entre 1 y 2 – 4 por semana, respectivamente), o 

el consumo de azúcar añadido, cuyo consumo más habitual se 

sitúa en 2 – 3 cucharadas al día en todos los grupos. Sin 

embargo, otros hábitos tóxicos, como el consumo de alcohol, 

están bastante disminuidos, siendo la respuesta más habitual 

en todos los grupos de ‘nunca o < 1 vez al mes’.  

Dados los resultados anteriores, se diseñaron una serie de 

formaciones en el ámbito alimentario, evaluando mediante un 

cuestionario el conocimiento previo y posterior; a continuación, 

se evaluará si esta formación fue suficiente para aumentar el 

conocimiento en dicha materia. 
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Se puede observar como el acierto de las respuestas antes 

de los talleres entre pacientes (11,75 ±2,47) y acompañantes 

(13,07 ±3,30) es similar, aunque mayor en acompañantes, 

probablemente por una cuestión de género (en hombres los 

aciertos totales son de 11,68 ±2,66 y en mujeres 13,28 ±2,99). 

Tras las formaciones, puede observarse que las respuestas 

correctas aumentan en todos los casos, con una tasa de 

acierto muy similar si se separan los casos en género (17,92 

±2,51 en el caso de hombres y 17,93 ±2,78 para mujeres); si se 

separan los casos entre pacientes y acompañantes, la 

distancia que los separaba antes de las formaciones disminuye, 

sumando ambos grupos más aciertos (en el caso de los 

acompañantes 18,13 ±2,67, en el caso de los pacientes pasan 

a 17,79 ±2,57). Con estos datos, se puede hipotetizar sobre 

que padecer o no la patología no supone un cambio en la 

capacidad de aprendizaje, aprendiendo aún más los pacientes 

que las personas que acompañaban (en tanto que el 

incremento es mayor que en el grupo de acompañantes). Cabe 

destacar que en general el porcentaje de aciertos es mayor en 

las mujeres antes de las formaciones, lo cual puede deberse a 

una cuestión educativa y relacionada con los cuidados y 

preocupación por la alimentación.  

Respecto a la tasa de acierto de preguntas, cabe destacar 

que existen muchas cuestiones tras los talleres que pasan de 

ratios de acierto muy bajos a tasas muy altas, como son las 

preguntas 8 (que pasa de acertar el 23,07% de los asistentes, 

a un 61,54%, siendo especialmente importante el ratio de 

acompañantes, que pasan de un 33,33% hasta un 80,00%), 10 
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(de un 38,46% hasta un 82,05%) y 25 (para todo el grupo, se 

pasa de 20,51% a 69,23%). 

Respecto a los datos relativos a la alimentación, se pueden 

comparar con datos de la población general, para evaluar si la 

patología determina ciertas actitudes hacia algunos alimentos; 

en este caso, al tratarse de población de la Comunidad 

Valenciana, puede utilizarse la Encuesta de Nutrición de la 

Comunitat Valenciana, en sus versiones de 1994 y 2010. Por 

cercanía cronológica y dada la evolución del mercado, parece 

más prudente utilizar la de 2010, si bien en ambas se utilizó el 

CFCA que en el presente estudio (Quiles et al. 2013).  

En este caso, Quiles et al (2013) encontraron un consumo 

diario de lácteos de 264,2 g al día, sobre todo para leche, con 

hasta 183,2 g al día; en los datos presentados, no existe un 

consumo elevado de leche, pero es similar en cuanto a 

cantidad total para lácteos fermentados (2 – 4 a la semana, en 

varios grupos). Con respecto a alimentos con efecto protector 

para la obesidad y problemas derivados del exceso de grasa 

corporal, como las frutas y verduras, destacan tanto para la 

población valenciana como para la población objeto de estudio 

con un consumo diario, pero que no podría considerarse 

elevado (en población valenciana, el consumo en 2010 fue de 

213,9g al día para frutas y 153,8 g al día para verduras), 

pudiendo evaluarse incluso como superior en la población con 

MM estudiada (con un consumo diario de manzana o naranja, y 

variable de otras frutas, y un consumo calculado de entre 24 y 

48 ocasiones por semana de diferentes verduras); 
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aparentemente y en cualquier caso, ambos datos son 

presumiblemente insuficientes, tanto los presentados en la 

Encuesta de Nutrición de la Comunitat Valenciana en el 

aspecto cuantitativo, como en los datos aportados 

anteriormente, que aún necesitarían una evaluación 

cuantitativa (cuánto es cada vez que se consume) más allá de 

la cualitativa (cuántas veces se consume). 

De un tiempo a esta parte, se ha insistido en el 

empoderamiento de los pacientes en sus decisiones, pasando 

por la educación para la salud y por la toma de decisiones 

basadas en el conocimiento, siendo una de las grandes 

pruebas de esta práctica el consentimiento informado. En línea 

con esto, existe multitud de bibliografía científica que indica que 

se necesita mayor educación alimentaria, o consejo dietético, 

sin embargo, existen pocos estudios que evalúen como tal su 

efectividad antes o después de la propia intervención.  

Si bien en los datos presentados no se evalúa la efectividad 

posterior para parámetros de salud, dado el carácter 

observacional del estudio, los datos sí parecen mostrar que la 

educación alimentaria en grupo podría ser efectiva para 

aumentar el conocimiento. En esta línea, existen estudios 

donde sí que se ha evaluado tras un tiempo la efectividad del 

consejo dietético; un estudio de intervención italiano en 144 

pacientes con amiloidosis sistémica, determinó que el grupo 

con consejo dietético (el 50% del total de pacientes) preservó 

peso corporal, tuvo mejores resultados de calidad de vida y se 

asoció a mayor supervivencia, mientras que en el grupo que no 
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recibió consejo dietético hubo mayor pérdida de peso y una 

pérdida de calidad de vida significativa (Caccialanza et al. 

2015). 

Las principales limitaciones de este apartado del estudio 

parten del CFCA, dado que es un cuestionario auto reportado, 

lo cual implica que las respuestas dependen en parte de la 

memoria de la población, siendo esta especialmente 

envejecida. Por otro lado, una de las fortalezas de estos datos 

es que los datos se volvieron a reportar un año más tarde, sin 

mayor novedad o sin grandes cambios, lo cual implica que los 

datos podrían considerarse válidos. Sin embargo, una 

limitación aportada también por el CFCA y su validación, es 

que esta se produjo en 1994, por lo que no incluye alimentos 

que a día de hoy son de acceso habitual, y su valoración es 

puramente cualitativa, lo cual permite conocer que hay algunos 

alimentos que se consumen, pero no si es en la cantidad más 

recomendable. 

Respecto a los talleres, una de las principales limitaciones 

es la baja cantidad de pacientes y acompañantes que pudieron 

participar, haciendo menos generalizable los datos. Por otro 

lado, el hecho de que el cuestionario antes y después de los 

talleres fuera el mismo, puede implicar algún sesgo por parte 

de quienes recibieron la formación, al recordar alguna 

pregunta; para evitar esto, como fortaleza de los datos, entre 

los talleres pasaron varias semanas y a los pacientes no se les 

reportó la repetición del cuestionario a la finalización de los 

talleres. En este aspecto, otra fortaleza de estos datos es la 
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evaluación de los conocimientos aprendidos tras unas 

formaciones, en diferentes momentos y con grupos de tamaño 

controlado, que podría poner en valor el papel de la educación 

alimentaria en otros aspectos que no fueran puramente la 

consulta de nutrición dado que en todos los grupos hubo un 

aumento de los aciertos de los datos.  
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VI.1. Conclusiones 

Atendiendo a los objetivos planteados al inicio del estudio 

de investigación, se presentan a continuación las principales 

conclusiones del mismo, en atención a los datos obtenidos: 

1. La evaluación del EN es importante a la hora de 

conocer la evolución del paciente, siendo en el MM 

habitual encontrar casos de sobrepeso y obesidad, y 

empeorando la composición corporal con el paso del 

tiempo, especialmente en lo relativo a la masa 

muscular. 

2.  La evolución del EN empeoró de manera más grave en 

pacientes con LdT posteriores, o cuyo proceso de 

enfermedad haya sido más largo, especialmente si se 

comparan pacientes asintomáticos diagnosticados y 

pacientes en tratamiento. 

3. La calidad de vida, si bien parece que con el paso del 

tiempo va empeorando especialmente en pacientes con 

tratamiento, resulta más evidente que los pacientes 

padecerán peor CdV según avancen en diferentes LdT. 

4. Peor EN implica también mayor tasa de síntomas 

derivados de la enfermedad o el tratamiento, así como 

tendencia a signos de depresión con mayor 

probabilidad. En este caso, resulta especialmente 

importante destacar que la evaluación del IMC como 

medida de EN no parece tan útil como la evaluación de 
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la masa muscular y de la fuerza de agarre, en tanto que 

parece que no es más relevante el peso como su 

composición. En conclusión, parece que las variables 

que con mayor firmeza pueden predecir un deterioro de 

la CdV son aquellas que se relacionan con la 

composición grasa (ICC, cintura, IMG) o con la 

composición y funcionalidad de la masa muscular (PMB, 

FM, IMLG). 

5. La enfermedad no supone una variación con respecto a 

la dieta del entorno de los pacientes, por lo que los 

problemas que padecerán en cuanto a calidad 

nutricional parecen similares a los de la población 

general, pudiendo ahondar en mayor tasa de 

comorbilidades y/o exceso de peso, imperantes en la 

salud de la población general actual. 

6. La educación alimentaria parece una herramienta que 

podría cambiar este paradigma, y talleres de formación 

en alimentación grupales parecen una buena opción 

para empoderar a esta población, tanto en la 

enfermedad como a su entorno.  
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VI.2. Aplicación práctica 

La finalidad de la perspectiva clínica aplicada en los 

procesos de obtención de datos y en la creación del protocolo 

de análisis podrían ser utilizados tanto con fines clínicos, ya 

fuera ante la necesidad de atender en consulta de nutrición a 

un paciente de MM, como para realizar estudios transversales 

o de intervención que requieran un conocimiento preciso de las 

variables a seguir analizando en esta población.  

Así mismo, también podría replicarse el protocolo de 

investigación en otras enfermedades oncológicas y 

hematológicas. Actualmente, no existe suficiente evidencia 

para establecer la vía de acción y análisis más adecuadas para 

la evaluación del EN en diferentes patologías. En base a los 

resultados, y a la evidencia bibliográfica disponible, continuar 

utilizando medidas poco precisas o que no contemplen la 

composición corporal (como el IMC) parece poco adecuado, en 

vistas de una evaluación individual de cada paciente. 

Por último, la identificación de parámetros del EN que 

antecedan la evolución de la CdV parece fundamental para 

mitigar los efectos que van a provocar tratamientos o la propia 

enfermedad; estas medidas, junto a una adecuada educación 

alimentaria y el acceso a profesionales sanitarias como las 

Dietistas-Nutricionistas, parecen tanto garantía de calidad en el 

servicio asistencial como de seguridad a la hora de evaluar la 

evolución del paciente.  
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Anexo I: Cuestionarios de CdV utilizados durante la 

investigación  
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Anexo II: Calendario de periodos de inclusión y reclutamiento 

(PIR), seguimiento (PS) y talleres de educación alimentaria 

(TEA) 
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Anexo III: Informes favorables de Comité Ético de 

Investigación Biomédica y Viabilidad e Inicio de Estudio del 

Instituto de Investigaciones Sanitarias La Fe de. 
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Anexo IV: Cuestionarios de registro 24h (elaboración propia) y 

Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos validado 

para la población valenciana 
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Anexo V: Cuestionario de creación propia sobre el 

conocimiento sobre nutrición y dietética.  
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Anexo VI: Distribución percentil en hombres y mujeres para CB, 

PT y PMB, entre otros parámetros (Ricart, González-Huix, y 

Conde 1993). 
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