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INDICADO EN ADULTOS PARA:
El tratamiento del síndrome de caquexia-anorexia 

asociada a neoplasia avanzada1. 

El tratamiento paliativo del cáncer avanzado de 
mama o endometrio1.

Borea ha demostrado una ganancia de peso 
progresiva y a dosis dependiente2. El aumento 
de peso no es atribuible a la retención hídrica3.

POSOLOGÍA:*
Dosis óptima personalizada en función de las condiciones 

de cada paciente.
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El síndrome de anorexia-caquexia (SAC) se desarrolla tras una 
serie de alteraciones metabólicas y endocrinas que son el 
resultado de la interacción tumor-huésped, por la cual se 

producen mediadores que se pueden clasificar en dos grupos:

   Factores tumorales (generados por el propio tumor).

   Factores humorales (generados por el individuo en respuesta 
a la presencia del tumor)1.

Las alteraciones metabólicas y endocrinas que contribuyen 
al SAC son:

   Intolerancia a la glucosa. 

   Aumento de la gluconeogénesis. 

   Aumento del recambio de glucosa. 

   Disminución de la captación de la glucosa  
por parte del músculo. 

   Aumento de la lipólisis. 

   Hiperlipidemia. 

   Aumento del recambio proteico. 

   Aumento de la proteolisis. 

   Resistencia a la insulina. 

   Aumento de las hormonas contrarreguladoras  
(catecolaminas, cortisol, glucagón). 

   Secreción rápida de factores proinflamatorios1-3.

Alteraciones del tracto digestivo

Por otro lado, los pacientes con cáncer pueden presentar 
distintas alteraciones y trastornos digestivos derivados tanto 
de la enfermedad como de los tratamientos recibidos. Estas 
alteraciones (disgeusia, disfagia, náuseas, vómitos, odinofagia, 
estreñimiento, diarrea, estomatitis, malabsorción u obstrucción 
intestinal) pueden favorecer la aparición del SAC1,3.

Factores tumorales

Los más estudiados son el «factor inductor de la proteolisis» 
(PIF) y el «factor movilizador de lípidos» (LMF).

   El PIF es una glucoproteína sulfatada que activa el sistema 
ubiquitina-proteasoma (responsable de la proteolisis)1,3 y 
actúa a través del factor de transcripción nuclear-κB (NF-κB)4.

   El LMF es una proteína similar a la zinc-α2-glucoproteína 
fisiológica, que actúa estimulando la lipolisis1,3.

También se han descrito otros factores tumorales como la 
toxohormona-L y la sustancia inductora de anemia4.

Factores humorales

Entre ellos se encuentran las citoquinas, los neuropéptidos y 
las hormonas.

   Citoquinas TNF-α, IL-1, IL-6 e INF-γ. Las citoquinas promueven 
la proteolisis a través de la activación del sistema ubiqui-
tina-proteasoma (actuando a través de factores de trans-
cripción [NF-κB]) y la lipolisis por medio de la inhibición de 
la lipoproteinlipasa1,3. También aumentan los niveles de la 
hormona liberadora de corticotropina, que tiene actividad 
anorexigénica4,5, y disminuyen la producción del agente 
orexigénico neuropéptido Y a nivel del hipotálamo5.

   Neuropéptidos: neuropéptido Y, serotonina y melanocortina. 
Se produce un aumento de los neuropéptidos anorexigé-
nicos serotonina y melanocortina y una disminución del 
neuropéptido Y, que tiene función orexigénica1,3,4.

   Hormonas: insulina, glucagón y leptina. La producción de 
insulina se reduce por mediación de la IL-1 y la IL-6, y, por 
otro lado, aumentan las hormonas contrarreguladoras 
glucagón, cortisol y catecolaminas1,2,3,5. Así, los pacientes 
se encuentran en una situación de prediabetes en la que 
aumenta el catabolismo, y ello favorece la pérdida ponderal. 
La leptina es una proteína secretada por el tejido graso que 
estimula el apetito a nivel del sistema nervioso central, y que 
se encuentra reducida en el SAC1-3.

Dra. Clara Iglesias González 
MIR de Oncología Médica. Hospital Universitario Central de Asturias (Oviedo)
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La comprensión de los diversos factores tumorales y humorales 
que participan en el SAC resulta de gran interés al constituir 
potenciales dianas terapéuticas.
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Figura 1. Etiopatogenia del síndrome de anorexia caquexia

Etiopatogenia del síndrome caquexia-anorexia tumoral

ANOREXIA INGESTA CAQUEXIAAYUNO ACELERADO Y DESNUTRICIÓN

Reservado derechos de autor
Copyright® 2007 - Dra. Paula J Fonseca

CONSECUENCIAS

Astenia
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Toxicidad 
Peor pronóstico

Deterioro de la calidad de vida, del estado general y de la imagen corporal. 
La desnutrición es la causa del 20% de la mortalidad en pacientes con cáncer.
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HIPERMETABOLISMO: gasto energético basal
Lipolisis: ácidos grasos libres, depósitos grasos
Proteolisis: músculo esquelético y cardiaco,  
reactantes fase aguda = proteínas viscerales
Apoptosis por activación sistema ubicuitina-proteosoma
Gluconeogénesis: ineficaz en aporte energético, lactato



1. Nombre del medicamento. BOREA 160 mg granulado para suspensión oral en sobres BOREA 160 mg comprimidos 2. Composición cualitativa y  
cuantitativa. Cada comprimido contiene: 160 mg de acetato de megestrol. Excipiente: lactosa 73 mg por comprimido. Cada sobre contiene: 160 mg de 
acetato de megestrol Excipiente: sorbitol 2.310 mg por sobre. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 6.1. 3. Forma farmacéutica. BOREA 
160 mg granulado para suspensión oral en sobres: granulado blanco, homogéneo. BOREA 160 mg comprimidos: comprimido redondo de color casi blanco.  
4. Datos clínicos. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Borea está indicado en adultos para: - el tratamiento del síndrome de caquexia-anorexia asociada a neoplasia 
avanzada. - el tratamiento paliativo del cáncer avanzado de mama o endometrio. 4.2 Posología y forma de administración. Adultos. Cáncer de mama:  
1 sobre ó 1 comprimido (160 mg de acetato de megestrol) al día. Cáncer de endometrio: 1-2 sobres ó 1-2 comprimidos (160-320 mg de acetato de megestrol) 
al día. Caquexia-anorexia asociada a neoplasia avanzada: Se recomienda iniciar el tratamiento con 1 comprimido ó 1 sobre de 160 mg al día y aumentar la 
dosis, según la respuesta clínica del paciente, hasta una dosis máxima de 800 mg al día (5 comprimidos o sobres). La dosis habitual suele estar entre 320-800 
mg al día. La duración máxima de los estudios clínicos realizados con acetato de megestrol en el síndrome de caquexia-anorexia paraneoplásica fue de tres 
meses. Para evaluar la eficacia del fármaco, por regla general se considera oportuno administrar acetato de megestrol durante por lo menos dos meses de 
terapia ininterrumpida. Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia del acetato de megestrol en niños. Forma de administración  Vía oral 
Comprimidos: Los comprimidos deben ser ingeridos enteros, sin masticar ni triturar, con ayuda de un líquido. Sobres: Dispersar el contenido de cada sobre en 
medio vaso de agua y mezclar hasta la completa disolución del fármaco para su ingestión por vía oral. 4.3 Contraindicaciones Hipersensibilidad al acetato de 
megestrol o a alguno de los excipientes incluidos en la sección 6.1. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. El tratamiento de la caquexia-
anorexia asociada a neoplasia sólo debe iniciarse cuando se tenga la seguridad de que estos pacientes están en condiciones para masticar y/o deglutir. Se 
recomienda utilizar el producto con cautela en pacientes con un historial de tromboembolismo. El tratamiento debe suspenderse en caso de algún episodio de 
tromboembolismo. El producto puede modificar los resultados del test diagnóstico de embarazo. Se han descrito casos de diabetes de inicio, exacerbaciones 
de diabetes persistente y síndrome de Cushing con el uso de acetato de megestrol. En los casos de exacerbaciones de diabetes los requerimientos de insulina 
pueden incrementarse. Advertencias sobre excipientes: Borea 160 mg comprimidos: Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia 
hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp (insuficiencia observada en ciertas poblaciones de Laponia) o malabsorción de glucosa o galactosa 
no deben tomar este medicamento. Borea 160 mg granulado: Este medicamento contiene sorbitol (E-420). Los pacientes con intolerancia hereditaria a la 
fructosa no deben tomar este medicamento. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Al igual que todos los derivados de 
progestágenos, el acetato de megestrol interfiere en las hormonas circulantes, bloqueando tanto la producción como su efecto metabólico. Aminoglutetimida: 
en algún estudio se ha registrado disminuciones de los niveles plasmáticos del progestágeno, con posible pérdida de su actividad terapéutica, por inducción de 
su metabolismo. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia. La utilización de los progestágenos puede afectar al desarrollo del feto especialmente si se administra 
durante los primeros 4 meses de embarazo. No utilizar acetato de megestrol durante ese período de embarazo y se desaconseja también su uso durante el 
período de lactancia. Estudios en ratas han registrado casos de feminización de fetos masculinos. No hay datos suficientes para cuantificar el riesgo de los 
fetos femeninos expuestos pero, a causa de que algunos de estos fármacos inducen virilización moderada de los genitales externos en los fetos femeninos, y 
a causa de un aumento del riesgo de hipospadias en los fetos masculinos, se debe evitar el uso de estos fármacos durante el primer trimestre del embarazo. 
4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas. La influencia de BOREA sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas es nula. 

CLASIFICACIÓN POR ÓRGA-
NOS Y SISTEMAS MUY FRECUENTES (≥1/10) POCO FRECUENTES  

(≥1/1.000 <1/100)
RARAS  

(≥1/10.000<1/1.000)
FRECUENCIA NO CONOCIDA (NO PUEDE  

ESTIMARSE A PARTIR DE LOS DATOS DISPONIBLES)

Trastornos del sistema 
inmunológico

Rash, prurito

Trastornos endocrinos
Rebrote tumoral con o sin hipercalcemia, 

facies cushingoide

Trastornos del metabolismo y 
de la nutrición

Hiperglucemia (*)

Trastornos cardiacos Disnea, insuficiencia cardiaca

Trastornos vasculares Sofocaciones, hipertensión arterial
Eventos tromboembólicos (tromboflebitis, embolismo 

pulmonar) (*)

Trastornos gastrointestinales Náuseas, vómitos, pirosis

Trastornos de la piel y del 
tejido subcutáneo

Alopecia

Trastornos del aparato repro-
ductor y de la mama

Hemorragia vaginal (spotting)

4.8 Reacciones adversas. (*) Reacciones adversas comunicadas en los informes de postcomercialización. 
En pacientes en tratamiento con acetato de megestol se han observado parámetros de laboratorio anormales que evidenciaron alteraciones del eje  
hipófiso-adrenal. Aunque no ha sido completamente establecida la significación de estos hallazgos de laboratorio, en raras ocasiones se ha comunicado 
insuficiencia adrenal clínicamente significativa en los que se había interrumpido recientemente el tratamiento con acetato de megestrol. Cuando se retira 
abruptamente, los pacientes deben observarse para detectar posibles evidencias clínicas de insuficiencia corticoadrenal. Notificación de sospechas de 
reacciones adversas Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al medicamento tras su autorización. Ello permite una supervisión continuada 
de la relación beneficio/riesgo del medicamento. Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema 
Español de Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano: https://www.notificaram.es. 4.9 Sobredosis. La administración de dosis superiores a 800 
mg/día, no ha conllevado graves efectos secundarios. No obstante, en caso de ingesta accidental masiva, se procederá a lavado gástrico y medicación 
sintomática. 5. Propiedades farmacológicas Consultar ficha técnica completa en el Centro de Información online de Medicamentos de la AEMPS – CIMA, 
a través del siguiente link https://www.aemps.gob.es/. 6. Datos farmacéuticos. 6.1 Lista de excipientes. BOREA 160 mg granulado para suspensión oral 
en sobres: polioxietileno cetiléter, sorbitol, aroma de limón. BOREA 160 mg comprimidos: lactosa, celulosa microcristalina, glicerol polietilenglicol oxistearato, 
croscarmelosa de sodio, estearato magnésico, metilhidroxipropilcelulosa. 6.2 Incompatibilidades. Ninguna. 6.3 Periodo de validez. 3 años. 6.4 Precauciones 
especiales de conservación. No requiere precauciones especiales de conservación. 6.5 Naturaleza y contenido del envase. BOREA 160 mg granulado para 
suspensión oral en sobres se presenta en sobres de triple capa compuesta de politeno/aluminio/papel. BOREA 160 mg comprimidos se presenta en blísters 
de aluminio PVC/PVDC. Los sobres y los blísters conteniendo comprimidos, junto con el prospecto, se hallan en estuches de cartón litografiado. Cada envase 
contiene 30 sobres ó 30 comprimidos. 6.6 Precauciones especiales de eliminación y otras manipulaciones. La eliminación del medicamento no utilizado y 
de todos los materiales que hayan estado en contacto con él, se realizará de acuerdo con la normativa local. 7. Titular de la autorización de comercialización 
Meda Pharma SL. C/General Aranaz, 86. 28027 Madrid. España. 8. Número(s) de autorización de comercialización. BOREA 160 mg granulado para 
suspensión oral en sobres: Nº de Registro 62.011. BOREA 160 mg comprimidos: Nº de Registro 58.775. 9. Fecha de la primera autorización/ renovación de 
la autorización. BOREA 160 mg granulado para suspensión oral en sobres: 2 de julio de 1998/ Enero 2008. BOREA 160 mg comprimidos: 31 de julio de 1991/ 
Enero 2011. 10. Fecha de la revisión del texto. Octubre 2016. 11. CONDICIONES DE DISPENSACIÓN Y PRESCRIPCIÓN. Medicamento sujeto a prescripción 
médica Financiable por el Sistema Nacional de Salud. Aportación Reducida. 12. PRESENTACIONES Y PVP/IVA: Borea 160 mg, 30 comprimidos – CN 659698 
–  PVP/IVA 35,92€. Borea 160 mg, 500 comprimidos – CN 645317 –  PVP/IVA 798,65. Borea 160 mg, 30 sobres – CN 661496 –  PVP/IVA 35,92€. Borea  
160 mg, 500 sobres – CN 612820 –  PVP/IVA 798,61. Consulte la ficha técnica completa del producto antes de prescribir. BOREA00.


