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SÍNTOMAS SISTÉMICOS: ANOREXIA, CAQUEXIA,

DEBILIDAD, PÉRDIDA DE PESO

Introducción.

El término «caquexia» procede de las raíces griegas kakós, que significa malo, y ekho, encon​trarse, estar. La caquexia relacionada con el cáncer representa un estado de desnutrición severa que se debe no sólo a la disminución de la ingesta calórica presente en estos pacientes, sino que también está asociada a una serie de anormalidades metabólicas que resultan de la interacción entre el tumor y el huésped, y que se manifiesta clínicamente por anorexia y pérdida de peso. Su incidencia es difícil de determinar por múltiples razones, tales como tipo tumoral, estadio evolutivo, situación terapéutica, etc., por lo que varía según los autores que se consideren. Así, hay quien informa que aparece en el 30% de todos los tumores, en el 66% y, por último, aquellos que nos comunican que este síndrome aparece entre el 15 y el 40% de los pacientes en el momento del diagnóstico, llegando hasta el 80-90% en la enfermedad avanzada. En resumen, la caquexia se puede considerar como una manifestación muy frecuente en la enfermedad oncológica, apareciendo asociada con más asi​duidad a los tumores localizados en el tracto digestivo y al carcinoma broncogénico

La importancia de la caquexia no sólo reside en su frecuencia que, como hemos visto, es muy alta, sino también en su evidente influencia pronóstica negativa, de tal manera que los pa​cientes afectados responden en menor medida a las terapias antitumorales y están más expuestos a la aparición de efectos secundarios de éstas. Asimismo, se ha perfilado como causa directa de la muerte entre el 20% y el 50% de los pacientes.

Por otro lado, la disminución de la ingesta calórica y el adelgazamiento tan grande que se da en estos pacientes provocan un deterioro continuo de la imagen corporal y de la capacidad funcional, con los consiguientes cambios de rol personal, familiar y social y, por tanto, un muy importante sufrimiento del paciente y de las personas más allegadas a él.

Por todas estas muchas razones, debemos ser enérgicos a la hora de intentar revertir los devastadores efectos de este síndrome. Los fármacos de que disponemos nos pueden ayudar, en mayor o menor medida, a aumentar el bienestar del paciente y su familia, pero siempre debere​mos tener en cuenta favorecer la adaptación progresiva a esta nueva situación.

Fisiopatología

La etiología de la malnutrición en el cáncer es multifactorial. En general, toda pérdida de peso se produce cuando el gasto de energía supera a la ingesta. Ambos factores se pueden, y se suelen dar en el cáncer y contribuir, de esta manera, a la aparición de la caquexia.

Los mecanismos y causas exactas del desencadenamiento de este síndrome son descono​cidos. Sin embargo, existen numerosas evidencias clínicas y experimentales que sugieren la par​ticipación de varios factores, esto es:

1- Disminución de la ingesta calórica, o anorexia.

2- Alteraciones metabólicas.

3- Factores de origen tumoral.

4- Factores dependientes del huésped.

Anorexia

La anorexia, o falta anormal de ganas de comer, es la causa más frecuente de la disminución de la ingesta. Así, al no encontrar el organismo los substratos energéticos necesarios, se produce un balance energético negativo, con la consiguiente pérdida de reservas proteicas y grasas (Figura 1).







Figura 1. Fisiopatología de la anorexia

La etiología precisa de la anorexia aún no se ha dilucidado, pero es probablemente multifactorial. Entre las distintas causas están: efecto directo sobre el control central de la ingesta, ejercido por determinados aminoácidos, serotonina y otras citoquinas, que influyen, con toda probabilidad, en la alteración de los sabores, y la gastroparesia, responsable de las náuseas crónicas del paciente caquéctico, alteraciones de las sensaciones gustativas y olfatorias, sensación de saciedad precoz, presencia de masas tumorales en el tracto digestivo que impiden la ingesta, estreñimiento, soledad, ansiedad y un largo etcétera en el que hay que incluir a la propia ca​quexia como factor inductor de anorexia.

La desnutrición conlleva a una atrofia de la musculatura gastrointestinal y a una disminución de enzimas digestivos y de la insulina. Es decir, el estado anoréxico induce un control por retroalimentación positiva que se ve agravado por los efectos secundarios del tratamiento antitumo​ral, ya sea quirúrgico, radio o quimioterápico (náuseas, vómitos, mucositis, esofagitis, xerostomía...).

Considerando todo esto, el intento de sobrealimentación en los enfermos con cáncer no revierte el cuadro, desarrollándose un balance energético negativo que lleva a la pérdida de peso del paciente.

Alteraciones metabólicas

Es frecuente, en los pacientes tumorales, la presencia de un gasto energético aumentado respecto a la ingesta, con movilización de las reservas grasas y proteicas y la utilización defectuo​sa de los hidratos de carbono. El gasto energético aumentado se debe, en gran parte, al uso ineficaz de los hidratos de carbono, con un aumento de la gluconeogénesis hepática a partir de aminoáci​dos y glicerol, y de la utilización del ciclo de Cori, en el que el ácido láctico es reconvertido en glucosa a expensas de un intenso gasto energético, con un consumo de seis moléculas de ATP por cada molécula de glucosa regenerada. A su vez, el páncreas tiene una reducida secreción de insulina, así como una resistencia periférica al uso de la misma. También las células tumorales disponen de enzimas capaces de llevar a cabo la glucolisis en presencia de oxígeno y de prevenir la inhibición glucolítica por altas concentraciones de ATP generadas mitocondrialmente.

Las alteraciones del metabolismo lipídico incluyen un fallo en el uso de las grasas como substrato en la producción de energía, aumentando la movilización de las reservas con la resultante oxidación de ácidos grasos y cetosis. Junto a la lipolisis aumentada se detecta un descenso de la actividad de la lipoproteinlipasa, enzima responsable del transporte de los triglicéridos circulantes a los adipocitos.

Los pacientes con cáncer carecen de la capacidad característica de adaptación al ayuno prolongado que mantiene la reservo proteica, por lo que sobreviene la depleción de las proteínas del huésped. Existe un recambio proteico aumentado con intensa proteolísis muscular y balance nitrogenado negativo. El organismo es incapaz de disminuir el turnover proteico, se va disminu​yendo su masa muscular y liberando aminoácidos que serán utilizados por el tumor para su metabolismo, o por el hígado para la síntesis de proteínas de defensa o la generación de glucosa, con la consiguiente aparición de una gran debilidad.

En estos enfermos existen, además, otras alteraciones, como son: aumento en la velocidad de transporte de los aminoácidos a través de las membranas celulares, y una falta de inhibición del transporte de los mismos al interior de la célula tras la absorción celular.

Las diversas teorías iniciales sobre la competición por los principios inmediatos entre el tumor y el huésped no pueden explicar estas alteraciones metabólicas. Las evidencias actuales orientan a un origen de éstas en el huésped o en el propio tumor.

En la Figura 2 se muestra un esquema de estas alteraciones.










Figura 2. Alteraciones metabólicas presentes en el paciente caquéctico

Factores de origen tumoral

Algunos tumores liberan sustancias que son causantes de las manifestaciones clínicas de la caquexia tumoral, como la serotonina y la bombesina. La serotonina es sintetizada por los tumores carcinoides bronquiales y gastrointestinales y produce disminución del apetito. La bombesina es sintetizada por el carcinoma microcítico de pulmón, y también causa anorexia. También se han identificado péptidos lipolíticos, que producen pérdida de peso, y una proteína que inhibe a la lipoproteinlipasa y, por tanto, la síntesis de lípidos, produciendo hiperlipemia.

Sin embargo, estas sustancias se han aislado en un número pequeño de tumores, y la mayor parte de los pacientes con cáncer presentan caquexia tumoral, lo que sugiere la participa​ción de mediadores producidos por el huésped en respuesta a la presencia del tumor.

Factores dependientes del huésped

Los tumores también afectan al huésped por su propia actividad metabólica. Cuando la masa total de tejido tumoral es muy grande en relación con el peso corporal, es previsible cierto efecto sobre el metabolismo general como consecuencia de la desviación de nutrientes esenciales desde los tejidos del huésped hacia el tumor, o de la intoxicación por metabolitos liberados a partir de éste. La elevada frecuencia del síndrome sugiere la participación de factores segregados por el huésped, mediadores de la respuesta inmune frente al tumor.

En la actualidad, hay un gran interés en el estudio de algunas linfocinas, como el factor de necrosis tumoral (FNT) o la interleucina-1, que reproducen en modelos experimentales las altera​ciones metabólicas características del cáncer.

El FNT produce un aumento del catabolismo proteico y una inhibición de su síntesis, retardando la transcripción del ARN mensajero originado en los genes que codifican las enzimas claves. Esta sustancia es segregada por los macrófagos que infiltran los tumores y, además, inhi​be la síntesis de la lipoproteinlipasa, lo que provoca el estado de caquexia.

Manifestaciones clínicas

Las principales manifestaciones clínicas de la caquexia son: anorexia, astenia, náuseas crónicas y, como resultado de todo ello, se produce una profunda y desgarradora alteración de la imagen corporal.

Anorexia

Es un síntoma muy común en los pacientes que se encuentran en una fase avanzada y terminal de cualquier enfermedad oncológica y de SIDA, de tal forma que es el segundo síntoma en frecuencia tras la astenia. Aunque en su etiología se han investigado muchos facto​res, su causa sigue siendo desconocida y es multifactorial, estando implicadas una serie de sus​tancias liberadas por el propio tumor y por el huésped, en respuesta a la presencia de éste.

Con respecto a las sustancias liberadas por el huésped hay que decir que son, principalmente, péptidos como el glucagón, la colecistoquinina y la calcitonina, todos ellos capaces, por si mismos, de disminuir la ingesta; asimismo, se ha de incluir a una familia de alfa-glícoproteínas con una potente y selectiva actividad anorexígena. Entre los factores liberados por el tumor destaca la toxohormona-L, que causa una lipolisis severa a través de la supresión de la ingesta alimentaria y de agua.

Además de la anorexia, tanto en el cáncer en situación terminal como en el SIDA, hay otros muchos factores implicados en la disminución de la ingesta presente en estos pacientes, que se exponen en la tabla 1.


TABLA 1

Factores que contribuyen

a la aparición de anorexia


Miedo a vomitar


Comida poco apetitosa

Alteración de sabores

Saciedad precoz

Deshidratación

Estreñimiento

Alteraciones dentarias

Alteración de sabores


Sequedad oral

Mucositis y aftas

Dolor en boca y cuello

Ansiedad

Depresión

Fallo cognitivo


Alteraciones bioquímicas

Disfagia

Náuseas crónicas

Aparecen entre el 12 y el 68% de los pacientes, según la serie que se considere, y también en este síntoma la etiología es multifactorial, encontrándose entre sus causas la presencia de obstrucción mecánica en el tracto intestinal, emesis provocada por tratamientos antitumorales (sobre todo, en relación con la administración de cisplatino y radioterapia en región abdominal).

Dentro de las causas de este síntoma destacan especialmente dos síndromes especiales:

1. Síndrome del intestino narcotizado: los analgésicos opioides, de amplio uso en el mane​jo del dolor oncológico, pueden inducir un estado de náuseas, normalmente reversibles, al inicio del tratamiento y ante cada aumento de dosis, que suelen acompañarse de dolor abdominal, estreñimiento y distensión gaseosa del intestino grueso.

2. Síndrome de disfunción autonómica: conjunto de alteraciones presentes, con mucha frecuencia, en aquellos pacientes con malnutrición, y que incluyen manifestaciones cardiovasculares (hipotensión postural, síncope y gasto cardíaco fijo) y gastrointesti​nales (náuseas, anorexia, estreñimiento y, ocasionalmente, diarrea). Este síndrome puede verse significativamente agravado con la administración de opioides.

Astenia

Es, probablemente, el síntoma más previamente en estos pacientes. Dentro de este término se incluyen dos conceptos:


1. fatiga o laxitud: cansancio fácil y disminución de la capacidad de mantener un tono vital adecuado.


2. debilidad generalizada: sensación anticipadora de dificultad para iniciar ciertas actividades.

La astenia se manifiesta también, en algunas ocasiones, como dolor muscular generali​zado. Por otro lado, ha sido asociada con algunos desórdenes psicológicos, y ocurre con frecuen​cia en pacientes en los que no se evidencia malnutrición.

Deterioro de la imagen corporal

Todo este entramado de manifestaciones que aparecen en este síndrome caquéctico provocan un considerable impacto en la imagen corporal en el paciente. Con mucha frecuencia, este deterioro constituye el principal signo de que existe una enfermedad grave, tanto para el enfermo como para su familia, y es el causante de que el afectado se recluya en su domicilio, con el consi​guiente sufrimiento para él y para todos los que lo rodean.

Otras manifestaciones clínicas de la caquexia asociada al cáncer consisten en la aparición de palidez y edemas en miembros inferiores, somnolencia, úlceras de decúbito por la pérdida de masas grasa y muscular y una mayor sensibilidad a las infecciones.

Valoración del estado de nutrición.

Existe una serie de parámetros objetivos que nos permiten evaluar el estado nutricional del paciente y la respuesta a la modalidad terapéutica elegida. Diversos estudios han demostra​do que los métodos clínicos son eficaces para predecir la probabilidad de que se desarrollen las complicaciones propias de la desnutrición. Los parámetros a medir para valorar el estado nutricional se realizan mediante un estudio global y otro compartimental. 

Valoración global

1. Examen físico, en el que se profundizará en los cambios que ha experimentado el peso del individuo durante los últimos seis meses. Esto, además de aportarnos información sobre el esta​do de nutrición, nos orienta sobre el pronóstico de la neoplasia. Por lo general, una pérdida de peso igual o superior al 10% del peso habitual en los últimos 3-6 meses, indica una malnutrición severa. Además de la cuantía absoluta de la pérdida, se debe considerar el ritmo al que se produ​ce. Para determinar el porcentaje de pérdida de peso se emplea una fórmula que veremos más adelante, teniendo en cuenta que, antes de su aplicación, debe excluirse la presencia de edema, ascitis o deshidratación.

% pérdida de peso = Peso habitual - Peso actual  / Peso habitual

2. Cambios en la ingesta. El paciente debe ser siempre interrogado acerca de los posibles cambios en la ingesta alimentaria, de forma que nos permita calcular las calorías tomadas.

3. Presencia de síntomas gastrointestinales que puedan alterar la ingesta calórica, tales como náuseas, vómitos, diarreas, disfagia, sequedad de boca, etc.

Valoración compartimental

Aquí hay que determinar, sobre todo, los compartimentos grasos y proteicos, ya que re​flejan el estado nutritivo calórico-proteico del individuo.

El compartimento graso constituye la reserva calórica del organismo, y representa el 25% del peso corporal total del adulto. La masa grasa se evaluará mediante la medida del pliegue  tricipital, y la masa magra con la medida del perímetro muscular del brazo.

El compartimento proteico representa el 10-20% del peso corporal total del adulto, y com​prende las proteínas musculares y las viscerales.

La reserva proteica muscular se puede valorar con el simple examen físico. Así, en los pacientes desnutridos desaparece la redondez de los hombros, que adoptan una forma cuadrada, y el cuádriceps pierde masa y tono muscular. Otro indicador de la masa esquelética es el índice creatinina/altura, que viene definido por:


Excreción de creatinina en 24 horas 





 X 100


Excreción ideal creatinina en 24 horas

Así, valores entre 80-90% indican una malnutrición leve; entre 60-80%, moderada, y por debajo del 60%, grave. Para que este valor sea válido es necesario que el paciente tenga una función renal normal.

El grado de depleción de la reserva proteica visceral nos lo reflejan las diversas proteínas sintetizadas en el hígado, como son:

1. Albúmina, con una vida media de 20 días; es un buen marcador para situaciones de desnutrición prolongada. Valores por debajo de 2.1 gr/dl indican una malnutrición grave.

2. Transferrina, con una vida media de 8 días. Se ve influida por las cifras de hierro y ferritina, por lo que se deben valorar conjuntamente.

3. Otras proteínas, como la prealbúmina (vida media de 2 días) y la proteína ligada al retinol (vida media de 10horas). La utilidad de éstas es relativa en caso de desnu​triciones prolongadas.

En la práctica diaria es suficiente la valoración mediante la anamnesis y la exploración física.

Tratamiento:

Los pacientes malnutridos presentan, según nos refieren algunos autores, una toleran​cia disminuida a la radio y quimioterapia, menor supervivencia, mayor incidencia de infecciones y de complicaciones postquirúrgicas. Asimismo, la caquexia presenta, por sí misma, una gran constelación de síntomas ampliamente estudiados a lo largo de este capítulo. Todo ello hace que debamos tratar, en la medida de lo posible, este síndrome.

Indicaciones terapéuticas

Este punto no se ha aclarado suficientemente todavía, ya que la mayoría de los autores no ha conseguido ponerse de acuerdo. Sin embargo, hay quien sugiere iniciar un tratamiento activo si se dan dos o más de las situaciones siguientes:

1. Pérdida de peso> 10% del peso habitual.

2. Indice de peso actual/peso ideal <90%, ya que indica la existencia de desnutri​ción calórica.

3. Albuminemia < 3.5 g/dl.

4. Situaciones de estrés catabólico, tales como fiebre, infecciones, cirugía, etc., con ingesta oral insuficiente.

5. Imposibilidad para una alimentación oral suficiente durante más de 10 días.

Y, por supuesto, independientemente de lo anterior, debemos abordar el tratamiento cuan​do el paciente manifieste preocupación porque pierde peso o porque experimenta cambios en su imagen corporal.

Aspectos nutricionales

Se ha demostrado que la terapia agresiva nutricional no influye en la respuesta tumoral, toxicidad farmacológica o supervivencia del paciente, así como no existe evidencia de que au​mente la calidad de vida. Por tanto, a la hora de alimentar al paciente intentaremos acomodar​nos a la situación individual de cada uno.

La nutrición oral constituye el manejo ideal del paciente con cáncer avanzado. El consejo nutricional, por si solo, es capaz de aumentar la ingesta calórica diaria unas 450 calorías/día, aunque éste suele ser un efecto limitado en el tiempo (alrededor de tres semanas) por la presencia de náuseas y vómitos y por la progresión de la enfermedad. Un consejo adecuado consigue disminuir la ansiedad de la familia y del paciente, que suele vivir las horas de las comidas como un auténtico calvario; una regla sencilla y eficaz consiste en decirle que «coma poco y a menudo, lo que le guste y cuando le apetezca». A medida que la enfermedad vaya progresando, puede ser adecuado un buen cuidado de la boca y la ingesta de bebidas frías y dulces y, en caso de existir deshidratación, puede ser factible usar hipodermoclisis.

En lo que respecta o otros tipos de nutrición, esto es, enteral y parenteral, hay que decir que la primera ofrece, como ventajas con respecto a la segunda, su menor coste económico y fácil manejo por parte de la familia en el domicilio del paciente pero, como contrapartida, presenta una mayor morbilidad. Ambos tipos deben ser usados sólo en casos muy seleccionados.

Tratamiento farmacológico

Los síntomas que podemos tratar en la actualidad con más éxito son la anorexia y las náuseas crónicas. Con respecto a este último, podemos combatirlo con la administración de fármacos que aceleren el vaciamiento gástrico, como la metoclopramida, en pacientes aquejados de sensación de plenitud precoz (Tabla II).

TABLA II

Tratamiento farmacológico


FÁRMACO



MEC. ACCIÓN PROPUESTO


OBSERVACIONES


CORTICOIDES


Aumenta el apetito, lipogénesis

Efecto corto (2-3 s.)







sensación de bienestar.

ESTEROIDES


Disminuye la proteolísis.


Ef. secundarios

ANABOLIZANTES


Aumenta la síntesis proteica.

Adversos.

CIPROHEPTADINA

Estimula el apetito.



No aumenta peso.







Disminuye vómitos.




SULFATO DE HIDRAZINA
Disminuye la gluconeogénesis.

Uso no demostrado.








Inhibe FNT.

ACETATO DE MEGESTROL
Aumenta el apetito



No si fenómenos







Aumenta lipogénesis.


tromboembólicos 







Activa síntesis proteica.


previos.







Disminuye lipolísis.



Util en SIDA.







Inhibe proteolísis.



Mínimo: 160mg/día
Corticoides

Estos fármacos han demostrado ser eficaces a la hora de aumentar la ingesta calórica, el peso y la sensación de bienestar en los pacientes terminales de cáncer y de SIDA, con una baja toxicidad. Sin embargo, estos efectos son limitados en el tiempo, desapareciendo a las cuatro semanas de tratamiento. Además, poseen cierto efecto euforizante.

En la actualidad se recomienda utilizarlos cuando se estime una supervivencia de, aproximadamente, un mes.

Las dosis recomendadas son:


( dexametasona: 2-4 mg diarios.


( prednisolona: 10-30 mg diarios.

Sulfato de hidracina

Actualmente no se recomienda su uso ya que, pese a que los primeros estudios que se realizaron indicaban que era capaz de inhibir la gluconeogénesis y la actividad del factor de necrosis tumoral in vitro, no se han podido demostrar posteriormente efectos positivos en la ingesta, sensación de bienestar o ganancia de peso.

Ciproheptadina

Es un antihistamínico con propiedades antiserotoninérgicas que se utilizó durante años porque estimula el apetito. No obstante, este aumento de la ingesta no producía un incremento del peso, por lo que ha dejado de ser un arma terapéutica eficaz.

Cannabinoides

El aumento de peso es un efecto conocido desde hace tiempo en el uso de la marihuana y derivados. Actualmente, se está investigando la utilización del dronabinol, un derivado del cannabis, ya que se ha observado que produce un aumento de la ingesta calórica asociada a cierta sensación de bienestar. Sin embargo, hasta ahora los pacientes siguen perdiendo peso aunque, al parecer lo hacen a un ritmo más bajo. Aún no se han establecido las dosis a utilizar.

Acetato de megestrol

Los progestágenos se han usado durante años en el tratamiento de neoplasias hormonodependientes, sobre todo, en pacientes con cáncer de mama. Se observó que causaban, como efecto secundario, un incremento notable del apetito y del peso, independientes de la respuesta tumoral al tratamiento. Tras estas observaciones se han realizado numerosos estudios destinados a conocer este fármaco con más profundidad. Su mecanismo de acción se basa en que es un potente inductor de la transformación de fibroblastos en adipocitos, con lo que aumenta la síntesis y acumulación de lípidos a nivel intracelular.

La gran mayoría de los autores coinciden en que el acetato de megestrol produce un aumento significativo de la ingesta y del peso, y que este último es por aumento de la masa corporal y no por mera retención hídrica. Asimismo, provoca un aumento de la calidad de vida y de la sensación subjetiva de bienestar en los pacientes, y una disminución significativa de las náuseas y los vómitos.

Los efectos parecen ser dosis-dependientes, sin que hayan logrado ponerse de acuerdo sobre la dosis óptima a administrar, aconsejándose un mínimo de 160-320 mg/día. Por otro lado, no existe consenso acerca de la duración del tratamiento (actualmente optan por, al menos, unas 6-8 semanas). La toxicidad de este fármaco es baja, siendo los principales efectos secundarios comunicados: edemas, fenómenos trombóticos, irregularidades menstruales, impotencia y náuseas.


                                                                            ANOREXIA











EFECTO DIRECTO                       ATROFIA MUSCULATURA G-I                 ALTERACIÓN DE


SOBRE EL SNC                            DISMINUCIÓN DE SECRECIÓN               ESTÍMULOS


                                                       DE ENZIMAS DIGESTIVAS                       PERIFÉRICOS








CIERTOS AAs


 SEROTONINA                                                                                               SACIEDAD PRECOZ


CITOQUINAS           RETROALIMENTACIÓN      NAUSEAS Y VÓMITOS   ALT.PERCEPCION


                                 POSITIVA POR EL               DIARREA, MUCOSITIS   SABORES, OLORES


                                 ESTADO ANORÉXICO
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						                Y RADIOTERAPIA





FACTORES DE ORIGEN TUMORAL				FACTORES DEPENDIENTES DEL HUESPED

















PROTEINAS                                                         LIPIDOS                                                              GLÚCIDOS		








No disminución del                                   Aumento de la movilización de               Aumento de la glucolisis.


Catabolismo en respuesta                       reservas grasas por


Al ayuno prolongado			  a) Oxidación de ácidos grasos               Aumento de la gluconeogénesis


                                                                  b) Cetosis.                                                          Hepática.





Aumento de la velocidad de


Transporte de Aas a través de


las membranas celulares.








					          Disminución de actividad de	        Disminución de la


Ausencia de inhibición del                                LPLipasa                                               producción de insulina y
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la célula.                                                                                                                          periférica.











DISMINUCIÓN DE								        USO INEFICAZ DE


SÍNTESIS Y RESERVA                                     Hipoalbuminemia.                                HIDRATOS DE CARBONO


PTOTEICA				            Hipotransferrinemia.  	                     AUMENTO DEL GASTO


									                     ENERGÉTICO





ALT. METABÓLICAS





En resumen, se pueden llegar a las siguientes conclusiones acerca del tratamiento de la caquexia:





Hay una serie de indicaciones orientativas acerca de cuándo instaurar el tratamiento, pero no debemos olvidar que éste ha de ser individualizado.





Insistir en la nutrición oral.





La nutrición enteral y parenteral carecen de indicaciones, excepto en casos muy seleccionados.





Deben tratarse las náuseas con estimulantes del vaciamiento gástrico: metoclo�pramida 10 mg antes de las comidas y al acostarse.





Si la anorexia es el síntoma principal:





pronóstico vital > 4 semanas: acetato de megestrol 160-320 mg/día


pronóstico vital < 4 semanas: corticoides vía oral o subcutánea:


dexametasona: 4 mg/día.


 	prednisolona: 10-30 mg/día.
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