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VISTO: El Expediente N" 32668-2017 con el Informe N' 028-2017-DME/HCH, remitido por el Jefe

del Departamento de Medicina, respecto a la Aprobación de la Guía de Práctica Clínica para el Diagnóstico y

Tmtamiento del Cáncer de Colon y Recto del Hospital Cayetano Heredia, y;

CONSIDERANDO:

eue, mediante los artículos I y II del Título Preliminar de la Ley No 26842, Ley General de Salud,

esfablece que la salud es condición indispensable del desarrollo humano y medio fundamental para alcanzar

el bienestar individual y colectivo. La pro'tección de la salud es de interés público, siendo responsábilidad del

eue, mediante Resolución Ministerial N" 302-2015-MINSA, se aprueba la Norma Técnica No 117-

MINSA/DGSp-V.01, "Norma Técnica de Salud para la Elaboración y Uso de Guías de PÉctica Clínica del

Ministerio de Salud', la cual tiene como flnalidad contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de

salud, respaldadas por Guías de Práctica Clínica, basadas en evidencias científicas, ofreciendo el máximo

beneácio y el mínimo riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, así como la optimización y

racionalización del uso de los recursos;

eue, mediante Resolución Ministerial N' 414-2015/MINSA, se aprueba el Documento Técnico:

"Metodología para la elaboración de Guías de Práctica Clínicai el mismo, que tiene la finalidad de contribuir

a la mejorar de la calidad de la atención en salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a

través de la formulación de Guías de Practica Clínicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales

y/o local;

eue, mediante Resolución Directoral N' 127-2008-SA-HCH/DG, del 12.05.2008, se aprueba la

Directiva Sanitaria No 001-HCH/OGC.V.01 "Directiva Sanitaria para la Elaboración de Guías de

procedimientos Asistenciales', que tiene como finalidad estandarizarla elaboración de las guías de

procedimientos asistenciales de acuerdo a los criterios internacionalmente aceptados que responden a las

prioridades sanitarias nacionales y regionales, buscando el máximo beneficio y mínimo riesgo a los usuarios

y el uso racional de recursos en el Hospital Cayetano Heredia;

eue, el literal i) del artículo 6o del Reglamento de Organización y Funciones del Hospital Cayetano

Heredia; Oispone que lá Dirección General está a cargo de un Director General y tiene como una de sus

funciones expedir Resoluciones Directorales en los asuntos de su competencia;



De lo anteriormente expuesto, resulta necesario la aprobación de la Guía de Práctica Clínica para el
Diagnóstico y Tratamiento de Gncer de Colon y Recto, teniendo como finalidad alcanzar la presente Guía

como un documento para el tratamiento adecuado y sistematizado de los pacientes con Gncer de Colon y
Recto, y cuyo objetivo es estandarizar criterios de diagnóstico y tratamiento adecuado bajo la normativa
vigente o criterios de aprobación de la presente Guía, la cual será revisada cada tres años;

Estando a lo solicitado, por el Jefe del Departamento de Medicina, lo recomendado por la Jefa de la
Oficina de Gestión de la Calidad, y lo opinado por la Asesoría Jurídica en el Informe No 071-2018-O§/HCH;

Con visación del Jefe del Departamento de Medicina y de las Jefas de la Oficina de Gestión de la

Calidad y de la Oficina de Asesoría Jurídica;

De conformidad con lo dispuesto en el TUO de la Ley del Procedimiento Adm¡n¡strativo General, Ley

No 27141 y las facultades previstas en el Reglamento de Organización y Funciones del Hospital Cayetano
Heredia aprobado por Resolución Ministerial No 216-20A7IMINSA;

SE RESUELVE:

Artículo 1o.- APROBAR la "Guía de Práctica Clínica para el Diagnóstico y Tratamiento del Cáncer
de Colon y Recto" del Hospital Cayetano Heredia, con una vigencia de tres años; la misma que se adjunta y
forma parte integrante de la presente Resolución.

Artículo 2o.- ENCARGAR al lefe del Departamento de Medicina del Hospital Cayetano Heredia,
adopte las acciones administrativas correspondientes para el cumplimiento de la Guía aprobada en el

artículo 1o de la presente Resolución.

Artículo 3o.- DISPONER que la Oficina de Comunicaciones efectúe la publicación y difusión de
la presente Resolución Directoral en el Portal de Transparencia Estándar del Hospital Cayetano Heredia

REGÍSTRESE Y COMUNÍQUESE.
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GuiA DE PRÁCTEA cLi}IEA PARA EL T»AGT{$TCO Y TRATAIIIENTO DE CÁHCER DE COLO}¡
Y RECTO.

I. FII¡ALIDAD.

Alcant:r la presente Guía mmo un &{r"Enento para d tratamier¡to adecuado y sistematizado de b§
pacÍentes con Cáncerde Coton y Redo.

II, OBJETIVO:
Estandarizar criterios de diagnóstico y Hanriento adecuado bajo la normativa o baio los criterios de
aprobaeión de la presente Guía la cuá scrá revisada cada 3 años.

III. AIñBffO DE APLICACION:

Es de aSicacion a todos los pacientes que ssl dsivados a ruesfa lnstitucion con diagnostico de
neoplasia Colono recÍal, perter¡ecientm al ánbito gieognáfico que abarca Ia lurisdiccist G Horyitd
Cayetano Hsedia Mvel ltl-'1 -

IV. PROCESO O PR@ETXSIETOA ESTAI¡T}ARZAR

TXAGT{C}STICO Y TRATAUIEHTO DE CA}¡CER t'E @LOH Y RECTO.

4.1. NOUBRE Y CODIGO
NOHBRE
coDrco

CGIi¡CER DE COLON Y RECTO
ctE-f0

C18 TUTOR TALIGÜ§ DEL @LON

Tumor malignodel ciego

Tr¡nor maligrpcH ryffi
Turnor maligno del cdon mldente
Tumor malignro del árpulo hepático

Tumor mal§ro dÉl colon transrerso

Turnor maligno dd &qg{"¡lo esplénipg

Turnor mafigno de[ colon descendente

Tumor maligno del don §gmoidea

Lesión de sitios culíguos delcolón

Tumor maligrno dd colon parte no especificada

Tr¡r-nr rnaligro de la tnk¡a reáo s(ynoidea

Tumor Maligno del Recto-

c18.0

cf8.1

cI8.2

c18.3

c18.4

c18.5

c18.6

c18.7

c18.8

c18.9

cfs.x
c2f..x

COT{SIT}ERACK}HE§ GENERALE§

5.1. DEFTNTCTÓH

Tumor epitelialdelcolon o recto-

La peserrcia dispersa de célr& de Pa¡reth, cáulas reuroendocrinas o pequeños focos de

diferenciación de élulas escamcsr¡s es compatíble con el diagnóstico de adenocarcinoma.

lr



5,2, ETIOLOGIA.

Hereditarios (5-10% de los casos): aproximadam€sÉ rn tercio de los pacientes con cáncer de

colón en los EEUU están asociados a un histqia familiar o parientes en primer grado

d¡agrosticados con aderpnra o carcirsna invasivo mlo+ectd, pc*iposis familia crlíanrá.,

cáncer colo+ectal hsred¡tario no polipoeico.

Dieta: alta inges{a de cames rojas, grasas a¡irnales, dinerÉos procmados y baia ¡r€lsta de

fibra.

Hábitos nocivos: tabaquismo.

Comorb¡l¡dades: polipos intestinales (adenoma yelüeso, polipos colÓnica no hereditaria),

enfermedad inffamatoria intestinal (enfermedad de Crohn y mlitis ulcerativa), obesidad,

sedentarismo, síndrorne metáólico (presion eulaied dta, aumer¡to de la circu¡ferencia & la

cintrra" hiper trigÉicericbmia, niysl W e *poproteínas & drla dans¡dad, cdasterol o

diaMeslhipergflicernia].

Facfores protectoes: con$¡rno # aspirirm enpacientes con §iposis cdónicafarliliar, poliposis

adenomatosos esporádi@s, el uso de eshogeno más progresterona post+nenopáusico.

5.3, FISIOPATOLOGÍA

Los turnores color reclales se presentan con un amdb espectro de neoplasia§, cp¡e van desde

creeimiento benignos a cáncer invasivo y son predanürantemente tt¡rnores epitefiales derivados

de adenomas.

Los patdogos hsr dasiFrga{lo las bsimes en bstes grt¡po§ s¡g*¡¡er*es:

O Pólipos no neodásicos (hiperÉbo's, iweniles, hamatomatosos, (inflamatorim y

linfoides), que gereralrnente no f¡an sido onsiderados como los pres.r§ores & únwt.

l& Pólipos r¡edá§cos (Élipos denffiIatos§ y adenqnas).

@ Las neoplasias.

Mayor riesgo de cáncer colorectal en algunas ftrnilhs con mÚltiples miembros afectados de

poliposis juvenil, síndrome de PeuE-Jeghers y la poti1¡cís h¡perplás¡ca'

Cabe recalcar que menos del 10% de éncerde ccÉsr wresponde a herencia gerÉtica.

El adenoma puede reñejar una tendencia irr¡ata o adquirida del colón p*a frmar tumores- Los

adslomas son la lesión preanrsra primaia del cárrcer de colon.

La transición 6e epitelio normal a aderiünÍr y carcirCIma está condicionda por una serie de

eventos moleculaes, octxre entre 5 a 7 eventos moles¡lares en esta evolueión de epitelio

a nmplásim.

@ 14
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Estos eventos ocurren en dos direcciones:

@ lnestabilidadcromosómica.

@ Fenotipo metilador de las islas CpG (CIMP) una proporción de estos tienes inestabilidad

de micro satélite.

Las principales alteraciones moleculares involucran alteraciones en el número de cromosomas:

aneuploidia y perdida de material genético principalmente a nivel del cromosoma 5q. Gen APC;

cromosoma 18q. Gen DCC/MADHZMADH4 y cromosoma 17p gen TP53.

El evento más temprano en el desarrollo del cáncer colo-rectal es la pérdida del gen APC que

conjuntamente con el daño de los genes reparados de ADN incrementan el riesgo del desarrollo

del cáncer.

La velocidad de transformación de adenoma a carcinoma es variable dependiente de los genes

involucrados; es más rápida en aquellos con inestabilidad de micro satélite.

5.4. ASPECTOS EPIDEMIOLóGICOS IMPORTANTES.

Enfermedad a predominio masculino, la incidencia aumenta con la edad generalmente a partir

de los 55 años en paciente sin factores hereditarios con un pico de entre los 60 y 75 años (el

70% de los pacientes es mayor de 65 años).

5.5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.

5.5.I. MED!O AMBIENTE.

Cerca de un 75o/o de todos los nuevos casos de cáncer colo-rectal se presenta en

persona en las que no se conocen factores de riesgo distinto a la edad.

5.5.2. ESTILOS DE VIDA.
DIETA

Una dieta alta en grasas, así como una dieta baja en fibras y ácido fólico, pueden

desempeñar una función en la manifestación del cáncer colo-rectal.

Existe evidencia que la alta ingesta de carnes rojas o procesadas incrementa el riesgo

del cáncer colo- rectal es la denominada dieta occidental.

La dieta'occidental" es aquella que incluye niveles altos de carnes rojas o procesadas,

dulces y postres, papas fritas y granos refinados, mientras que la dieta -prudente'

consiste de comer mayores cantidades de frutas, vegetales, legumbres, pescado, aves y

granos integrales.

OBESIDAD.

La obesidad parece influir en la manifestación de pólipos y su progresión a la

malignidad. La razón de esta relación entre la obesidad y el cáncer de colon es aún

desconocida; sin embargo, algunos investigadores tienen la teoría de que los niveles

elevados de insulina puede ser un factor condicionante,

l5



TABACO

Hábito de fumar: el uso combinado de alcohol y tabaco se ha ligado al riesgo de

manifestar cáncer colo-rectal. El riesgo de morir por cáncer colo-rectal fue mayor entre

aquellos que fumaron durante 20 años o más.

5.5.3. FACTORES HEREDTTARTOS (CONSEJO GENETTCO)

El espectro de la susceptibilidad genética es amplio, que van desde los síndromes de

herencia dominante autosómica bien definidos con conocidas mutaciones genéticas

germinales a la agregación familiar mal definida.

Las enfermedades se dividen tradicionalmente en síndromes de poliposis caracterizados

por un gran número de pólipos y síndromes no asociados a poliposis con un pequeño

número de pólipos o ausencia de ellos.

@ Poliposis adenomatosa

@ Síndrome de Li-fraumeni

@ Síndrome de poliposis Juvenil

@ Síndrome de Peutz Jeghers

@ Slndrome de Cowden.

Las condiciones de poliposis representan menos del 1% de los casos de cáncer colo-

rectal, su diagnóstico es importante debido a las diferentes condiciones de riesgo, las

estrategias de manejo y los riesgos de los familiares.

Poliposis Adenomatosa
() Poliposis familiar adenomatosa (FAP)

@ Poliposis familiar adenomatosa atenuada (AFAP)

@ Poliposis asociada a Muty human homotog (MUTYH)

@ PoliposisHamartomatosa

@ Síndrome de Peutz-Jeghers (PJS).

@ Síndrome de poliposis juvenil (JPS) !,

@ Síndrome de Cowden (CS)

IV. CONSIDERACIONES ESPEC¡FICAS

6.I. CUADRO CLíNrcO.

6.1.1. Signos y Sintomas.

@ Generalmente es asintomático hasta que el tumor cause una obstrucción

intestinal parcial o total.

@ Dolor abdominaltipo cólico.

@ Cambios en el hábito intestinal (constipación, diarrea o su alternancia).

l6
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D istension abdorninal.

Sír¡tomas cor¡stitt¡cisrdes: astenia pádie de pesa, tasitud {de§ido a ta

anemia).

fctericia o hepatonregalia (er n¡etástasis lrcpática).

[4asa abdorninal @pai*e o distension krdiizadra-

6.1 .2. lrúeracción Cronológica

l.loAplie

6. 1 .3. Gráñms Diagramas, fotografías.

Ver pfuinas 23y 24.

6.2. TXAGNÓSTICC'

6.2"f , Griteñede DiArÉstico.

El diagnostico ddinitivo de cáncer de colón requiae de una kiopsia qu¡Úrgtca.

En el estómago pueden desanollarse diferentes tipos histológicos de neoplasias,

más fecuentes se muestran en la tabla.

{E Adenocarcinoma (90% de casos)

(ü Adenocarcinoma in situ.

tB Carcinsna medula.

e Carcinqna mucirffio (@ cohidé).

{D Carcirprna de eélutas en anilb & sdlo.

@ Carcinamaepidermokk.

A Carg:rwrna adefiosgnoso
tS Carcinorna de células pequeñas.

(s Carclnoma irÉiferenciado.

(D Carcinoma NOS.

(0 OTROS (sarcoma de lGposi, tumores carcinoides,"GlSl Linfomas).

Et diryrnsüco patolfuico debe hrerse de acr¡erdo a la dasiñcrción de la OrgarÉzaim

Mund¡ál de la Sah¡d.

cLAsrq¡cAcpr{ pE Lo§ TUHORES DEL COLON Y RECTO pE LA OH§
TUTORE§ EPITELIALES ED{}
Adeno¡m

(B

@

@

a

Tubular
Velloso
Túbulo velloso
Aserrado

Neoplasia-intraefitelial {displasia) asociada con enfermedad
con enfermadad inflarnatsia cr&rica

Neoplasia intra-epitelial de bajo grado
Neoplasia intra-epitelial de alto grado

814I0
8211tO
82iln
8263/0

82131O
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8499t3
Careinoma de células pe$Jeñas gA41B
Carcinoma de cáulas escamos¿rs S0Tgl3
Carcinoma adenoescamoso g56013
Carcinoma medular g510/3
Carcinoma indiferenciado _ g020/3

6.2.2. Diagnóstico Difercncial.
Con las le§ones reactivas:

(E Pólipos ínflamaiorios
lD Enbnnedad inffarnatoria crónica intestinales
@ Colitis uherativa
{@ Enfurredad de Crohn.

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Pdologta Clínica

Análisis de sangre: hemograma completo con eonteo plaquetario, perfilde coagulación,

bioquímica hepática y re*al, CEA, CA 1g-9.

6.3.2. De lmágenes,

liomografia de tórax, abdomen y petuis Esadfo lll (también pdria ser Rx sob EC I - il
tórax y ecografia hepática).

RNM puede ser útil para evduar bs casm bcatrnerite evanzados.

PET-CT y/o inmunoscirrttgrafra no son & n¡tina y no reemplazan a las tomografias-

Pero son tlffies en ef seguimierto y sospet*ta de Recunencia de enfermedd.

6.3.3. De Exámenes Especializados Complerner¡tar'ros.

Colonoscopía o proctosigrmoidoscopia, enema de doble contrasie (aire-bario) sino hay

evidencia de obetrucción o perforación intestinal).

Revisión del materíal de patologla.

GEN KRAS

Determinación del estaü.rs rnt*acional del codón 12y 13 del exón 2 del gen KRAS en un

labmtorio certificado para el desandb de pruehs de biologrla molst¡Ía, No existe una

netoddogla especlfica recomendada, puede reafrzar* por FISI-i, secuenciamiento o

PCR en tiempo rcal. La prueha se puede realbar en üejido parafinado, tanto en el

pimario como en la metástasis.

Carcinorna
Adenocarcinorna
Adenocarcinoma mueinoso
Carcinoma de células en anillo de do

GEN BRAF

Evaluación del estado emocional del

mtfación V600E BRAF üenen un mal

8140x3
8480/3

gen BRAF, los paciertes que presentan .li
pronóstico, hay información que zugiere poca

l8
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PRUEBAS DE MSI

Se recomienda que la evaluación de las proteínas de la maquinaria de reaparición por

recombinación del ADN debe realizarse en los pacientes menores de 50 años por la

probabilidad de presencia de síndrome de Lynch.

La evaluación del MSI debe realizarse en todos los pacientes con EC ll bajo riesgo, ya

que estos tienen buen pronóstico y no se benefician de terapia con SFU.

En mujeres debe considerarse el descarte de cáncer de mama, ovario o endometrio

sincrónico.

PRUEBAS DE PLATORMAS MULTIGENES.

Onco-type DX evalúa la presencia de 7 genes de alto riesgo de recurrencia y 5 genes de

referencia como plataforma para clasificar en grupo de pronóstico: intermedio y alto

riesgo de recurrencia" La validación clínica en pacientes con qáncer de Colón EC ll Y lll

de los estudios: QUASAR Y del National Surgical Adjuvant Breast and Bowel Project

(NSABP) C-07 demostró que las puntuaciones son pronosticas para recurrencia,

sobrevivencia libre de enfermedad y supervivencia total pero no predictiva para el

beneficio de tratamiento adyuvante.

üras plataformas disponibles son ColoPrint y ColDx.

Todas estas plataformas nos informan sobre el riesgo de recunencia, no existe

evidencia acerca del valor predictivo de las mismas sobre el beneficio del tratamiento

adyuvante, no se recomienda su uso en la práctica clínica diaría de manera rutinaria.

6.4. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.

6.4.'1. Medidas Generales y preventivas.

NoAplica

6.4.2. Terapéutica.

ESTRATIFICACION POR ESTADIOS CLINICOS.

La decisión sobre eltratamiento se debe tomar como refere.ncia a la clasificación TNM.

Debe evitarse el uso del sistema de Dukes o el esquema de clasificación Astier-Coller

modificado.

SISTEMA DE ESTADIAJE AJCC - TNM 2009 (7ma edición)
Tumor Primario (T)
TX Tumor Primario no se puede evaluar.
TO No hay evidencia de tumor primario.
Tis Carcinoma in situ: células neoplásicas intraepiteliales o que invaden

la lámina propia.
T1 Tumor la submucosa.
T2 Tumor invade la muscular propia.
T3 Tumor invade a través de la muscular propia los tejidos pericolorectales.
T4a Tumor penetra hasta la superficie del peritoneovisceral.

le



N1
N1"
N1b

T4b Tumor invade directamente o se encuentra adherido a otros órganos o
estructuras.

Ganqlios Linfáticgs Reoionales (Nl
NX Ganglios linfáticos regionales no se pueden evaluar
N0 No hay metástasis de ganglios linfáticos regionales.

Metástasis en 1-3 ganglios regionales.
Metástasis en 1 ganglio regional.
Metástasis en 2-3 ganglios regionales

N1c Depósito tumoral en la subcerosa, mesenterio o tejidos perirectales o
pericólicos no cubierto por peritoneo sin metástasis ganglionar regional.

N2 Metástasis en 4 o más ganglios regionales
N2" Metástasis en 4-6 ganglios iegionates.
N2b Metástasis en -> 7 oanql¡os reqionales.
Metástasis Distante (M)
M0 Metástasis distante.

M1b Metástasis en más de un órqano/localización o en el peritoneo.

GRADO HISTOLOGIGO

M1
M1"

GX:
G1:
G2:
G3:
G4:

No hay metástasis distante.
Metástasis conflnada a un órgano o localización (ej.: pulmón. Hígado,
ovario, ganglio no regional).

El grado no puede ser evaluado.
Tumor bien diferenciado.
Tumor moderadamente diferenciado.
Tumor pobremente diferenciado.
lndiferenciado.

ESTADíO ANATÓM ICO/GRU POS PRONOSTICOS

ESTADIO T N M DUKES MAC

0 T'is NO MO

I T1 NO MO A A

r2 NO MO A B1

IA T3 NO MO B 82

ilB T4a NO MO B 82

ilc T4b NO MO B B3

mA T1-T2 N1-N1c MO C C1

T1 N2a MO c c1

mB T3-T4a N'l-Nlc MO c C2

T2.T3 N2a MO C c1tc2
T1-T2 N2b MO C c'1

il¡c T4a N2a MO c c2
T3-T4a N2b MO C c2

T4b N,I-N2 MO c C3

IVA Cualq T Cualq N M1a

IVB Cualq T Cualq N M1b

ll0



PRINCIP¡OS DE CIRUGIA

Colectomía

Margen quirúrgico recomendado: 5cm.

Linfadenectomía:

Los ganglios linfáticos deben ser identificados desde su origen o de los vasos

que lo alimentan para elexamen patológico.

Los ganglios linfáticos sospechosos que estén fuera del campo de resección

deben ser biopsiados o removidos.

Si quedan ganglios linfáticos positivos se trata de una resección incompleta

(R2).

Se requiere resecar al menos 12 ganglios linfáticos (ESMO: 12 a 14 ganglios)

para poder establecer el N del paciente, menor a 12 ganglios es cirugía

incompleta.

qD Aún para la enfermedad en Estadío lll, la ratio de compromiso

ganglionar I linfático se correlaciona con la sobre-vida.

Podría considerarse la Colectomía asistida por laparoscopia basado en los siguientes

criterios:

@ Un cirujano experimentado en la realización de cirugía colo-reclal asistida por

laparoscopía.

@ Que no exista enfermedad a nivel rectal o adherencias abdominales

prohibitivas.

@ No evidencia de enfermedad localmente avanzada.

@ No está indicado en obstrucción o perforación intestinal por cáncer.

(E Se requiere de una exploración cuidadosa de toda la cavidad abdominal.

@ Considerar el marcaje pre-operatorio.

Manejo de pacientes con una condición conocida de portador de cáncer de colón

hereditario no poliposico.

Considerar una Colectomía extensa en los pacientes con historia familiar de

cáncer de colón o pacientes jóvenes (< 50 años).

La resección requlere ser completa para ser considerada de intensión curativa.

Recomendación:

Los tumores que debutan con obstrucción intestinal pueden ser intervenidos en 2
tiempos: primero la colostomía y luego la resección colónica o el procedimiento de

@

(}

@

@

@
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Hartmann primero seguido del cierre de la colostomía y la anastomosis ileosecal.

Criterios de resecabilidad de metástasis y terapias loco regionales dentro de la cirugía.

Hígado.

@ La resección completa debe ser posible basado en referencias anatómicas y la

extensión de la enfermedad, se requiere el mantenimiento de una función

hepática adecuada.

@ El tumor primario debe haber sido resecado en su totalidad (RO).

@ No debe existir lesiones extra hepáticas irresecables.

@ No se recomienda las resecciones de debulking (menos que RO).

@ Los pacientes que tengan aún el primario y una lesión metastásica resecable

deben ser sometidos a resección de ambas lesiones con intensión curativa.

Estas lesiones puedes ser resecadas en una sola operación o como parte del

Estadiaje, dependiendo de la complejidad de la Colectomía y hepatectomía a

realizar, comorbilidades, exposición quirúrgica y experiencia delcirujano.

@ La resección hepática es el tratamiento de elección para las metástasis

hepáticas resecables del cáncer colorectal.

@ Debe quedar un remanente hepático funcional (> 30%).

@ Las técnicas de ablación deben considerarse solas o en conjunto a la resección.

Todos los sitios iniciales de enfermedad deben considerarse solas o en conjunto

a la resección.

@ Todos los sitios iniciales de enfermedad deben ser susceptibles de ablación o

resección.

@ La re-resección debe considerarse en pacientes seleccionados.

@ La cirugía se puede realizar con seguridad 4 semanas luego del último curso

con Cetuximab ó 5-8 semanas luego del último curso de Bevacizumab.

Pulmón

@ Se requiere de una resección completa basada en la localización anatómica y

extensión de enfermedad, manteniendo una función adecuada.

O Eltumor primario debe haber sido resecado con intensión curativa(RO)

@ No hay contraindicación si se tiene metástasis extra pulmonares resecables.

@ La técnica de ablación debe considerarse cuando se tiene lesiones irresecables

y susceptibles de completar la ablación.

Evaluación para la conversión a enfermedad resecable.

@ Los pacientes que reciben un régimen de quimioterapia pre-operatoria por tener

una lesión irresecable deben ser evaluados cada 2 meses.

@ Cuando se considera que una enfermedad se ha convertido en resecable, todos

los sitios originales de enfermedad deben ser susceptibles de resección.

@ Los regímenes de quimioterapia más anticuerpo monoclonal con mayor tasa de

respuesta deben ser considerados como regímenes pre-operatorios para
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pacientes con enfermedad potencialmente convertible.

Tratamiento para Gáncer De Golon EC 0

Las opciones de tratamiento estándar para el cáncer de colón en estadios 0 son los

siguientes:

@ Resección local o polipectomia endoscópica simple con márgenes libres de

enfermedad.

@ Resección del colón para lesiones que no son susceptibles de tratarse con

resección local endoscópica.

Tratamiento para Cáncer de Colon EC I

Cirugía

@ Resección quirúrgica amplia y anastomosis

Tratamiento para el Cáncer Colon EC ll

Cirugía.

@ Resección quirúrgica amplia y anastomosis.

Recomendación:

Los EC ll alto riesgo debe discutirse el uso de euimioterapia adyuvante.

Tratamiento del Cáncer de Colon EC lll

Cirugía

(E Resección quinlrgica amplia y anastomosis.

@ Quimioterapiaadyuvante.

Tratamiento delCáncer,de Colon EC lV

Cirugía.

Las opciones para tratamiento para el cáncer de colón en estadio lV y recurrentes:

ÍD Resecado quirúrgico del cáncer con recidiva local.

@ Resecado quirúrgico y anastomosís o derivación de una lesión primaria.

@ Sangrante u obstructiva en determinados casos metastásica.

@ Resección de metástasis en el hígado para pacientes determinados como

metástasis solidarias o en combinación excede 20o/o) o abtación en

determinados pacientes. .:

{E Radioterapia paliativa.

@ Quimioterapiapaliativa.

@ Tratamientodirigido.

@ Ensayos clínicos que evalúen fármacos nuevos y tratamiento biológico.

@ Ensayos clínicos que comparen varios regímenes quimioterapéuticos o terapia

biológica, solo o combinados.

' 
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PRINCIPIOS DE QUIMIOTERAPIA.

Niveles de evidencia de acuerdo al Diseño de los Estudios.
(US Preventive Task Force)

(l) evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleatorizado y controlado diseñado

de forma apropiada.

(ll) Evidencia:

@ Obtenida de ensayos controlados bien diseñados, sin aleatorización.

@ Obtenida a partir de estudios de cohorte o caso-control bien diseñado,

realizados preferentemente en más de un centro o por un grupo de

investígación.

@ obtenida a partir de mrlltiples series comparadas en el tiempo con o sin

intervención.

(lll) Oplniones basadas en experiencias clinicas, estudios descriptivos o informes de

comités de expertos.

Tratamiento Adyuvante.

La adyuvancia está indicada en los pacientes post-operados con intención curativa

portadores de cáncer de colón EC ll de alto riesgo (+) y EC lll.

(.) EC ll de alto riesgo:

@ Menos de 12 ganglios examinados.

@ Tumorespobrementediferenciados.

@ lnvasión linfática, vascular o perineural.

@ Tumor que debuta con perforación u obstrucción.

@ Estadío pT4.

@ Luego de la cirugía los pacientes con EC lll deben recibir tratamiento adyuvante

por 6 meses

FOLFOX ó capecitabine + oxaliplatino (Capox) son equivalentes y es el

tratamiento recomendado, (nivel de evidencia 1)

FLOX es una alternativa a FOLFOX.

Capecitabine es equivalente a SFU + Leucovorina.

No se ha demostrado que la adición de Oxaliplatino a SFU - Leucovorina mejore

los resultados en pacientes mayores de 70 años.

Capecitabine + Oxaliplatino es superior a SFU + Leucovorina.

No debe indicarse lrinotecan en adyuvancia, FOLFIRI no es superior a SFU-

Leucovorina.

Bevacizumab, Cetuximab, Panitumumab no están aprobados para tratamiento

adyuvante.

@

@

@

@

@

@

@
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ESQUEMAS RECOMENDADOS

FOLFOX-6
@ Oxaliplatino 85mg/m2 EV
@ Leucovorina
@ s.FU
@ s.FU

@ Leucovorina
tD 5-FU

s.FU/LEUCOVORINA.
(De Gramont).

l) Leucovorina
@ s-FU
@ s-FU

cada2 semanas
(nivelde evidencia l)

s-FU/LEUCOVORTNA (ArO)

@ Leucovorina
@ s-FU

Repetir cada 28 días.
(nivelde evidencia: l)

CAPECITABINE
(D Capecitabine

400m9/m2
400m9/m2
24000m9/m2

500m9/m2 EV bolo
500m9/m2 EV bolo

200m9/m2
400m9/m2
600m9/m2

20mg/m2
450m9/m2

día1.
inf 2h día 1 (*)
bolo día 1.

inf 46 - 48h días 1-2

inf 2h
EV
EV
EV

@ Repetir cada2 semanas
@ (nivel de evidencia: l)

FOLFOX4
@ Oxaliplatino 85mg/m2 EV inf2h día1.
@ Leucovorina 200mgim2 EV inf 2h día 1-2 (")
@ s-FU 400m9/m2 EV bolo dia 1-2.
@ s-FU 600m9/m" EV inf 22h días 1-2.

(*) Administrar en "Y" con Oxaliplatino.
Cada2 semanas
(nivelde evidencia).

FLOX
@ Oxaliplatino 8Smg/m'z EV inf2h dial-15-29.
@ Leucovorina 500m9/m2 EV inf 2h semanal (')
@ s-FU 500m9/m2 EV bolo semanal.

(*) Administrar en "Y' con oxaliplatino.
Un ciclo consta de 8 semanas, se administran 3 ciclos.
(nivelde evidencia: l)

Régimen RoswellPark o NSABP
(s-FU y Leucovorina en dosis alta):

dia 1.
día 1.

se administra semanalmente por seis cada 8 semanas.
(nivelde la evidencia: l).

The Arbeitsgemeinschaft lnternische Onkologie (AlO).
@ Leucovorina 500m9/m' EV inf 2h día 1-8-15-2?:29-36.
@ S-FU 2600m9/m' EV inf 24h dia 1-8-15-22-29-36.

Repetir en el QT 50
(nivelde evidencia: l) '

REGIMEN MAYO CLINICO O NGCTG
(s-FU y Leucovorina en dosis baia):

EV inf 2h dia 1-2.
EV bolo dia 1-2.
EV inf 22h dia 1-2.

bolo día 1 al 5.
bolo día 1 al5.

l¿

I

EV
EV

1250m9/m VO bid días 1-14
@ cada 3 semanas por24 semanas.
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(nivel de evidencia: ll)

CAPE.OX
@ Oxaliplatino 13Omglm en 2 horas, día'1.
@ Capecitabine 1000m9/m PO bid días 1-14.

cada 3 semanas por 24 semanas
(nivel de evidencia: ll)

Tratamiento de la Enfermedad Metastásica

La mejor estrategia en el manejo de un paciente con enfermedad metastásica será

evaluada dentro de un equipo multidisciplinario.

El objetivo es establecer estrategias para lograr que una enfermedad inicialmente

irresecable sea convertida en una resecable, además de prolongar la sobrevida, curar

mejorar los síntomas relacionados al tumor, detener la progresión de enfermedad yto

mantener la calidad de vida.

REGIMENES CON s-FU + LEUCOVORINA:

@ Los regímenes con S-Fuen infusión generalmente son menos tóxicos que los

administrados en bolo.

@ Son más usados los regímenes con infusión de 48 horas con bolos y cada Z

semanas.

(D Puede reemplazar el S-FU por las fluoropirimidinas orales (capecitabine y UFT),

existe mayor experiencia con Capecitabine que con UFT.

S-FU/LEUCOVORINA (De Gramont).
@ Leucovorina
@ s-FU
@ s-FU

cada 2 semanas,
(nivel de evidencia: l)

s-FU/ LEUCOVORTNA (AtO).
@ Leucovorina
@ s-FU
@ Repetir en elQT 50.

(Nivel de evidencia: l)

@ Leucovorina
@ s.FU

@ Leucovorina
@ s.FU
@ s-FU

200 mg/m'z EV inf 2h dia 1-2.
400 mg/m'z EV bolo día 1-2.
600 mg/m'z EV inl2Z,h dia 1-2.

5-FU/LEUCOVORI NA (Roswelt-Park)

500 mg/m'z EV
2600 mg/mz EV

500 mg/mz
500 mg/m'z

20 mglm2
500 mg/m2

inf 2h día 1-8-15-22-29-36.
inf 24h día 1-8-15-22-29-36.

EV inf 2h día 1-8-15-22-29-36.
EV bolo día 1-8-15-22-29-36.

ffi
@ Repetír cada 8 semanas.

(Nivelde evidencia: l)

S-FU/LV EN INFUSION BISEMANAL SIMPLIFICADO (sLV5FU2)
400 mg/m2 EV inf 2h día 1.
400 mg/m'? EV bolo día 1.
2400 mgtm2 EV inf continua día 1-2.

@ Repetir cada2 semanas.
(Nivel de evidencia: l)

Leucovorina
5-FU

@
()
@

EV inf 2h
EV bolo

día 1.

día 1.
Repetir de manera semanal

(Nivel de evidencia: l)
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Leucovorina 500 mg/m2 EV
EVs-FU 2600 mg/m2

Repetir de manera semanal.
(Nivelde evidencia: l)

COMBINACIONES CON OXALIPLATINO:
FOLFOX-4

@ Oxaliplatino 85 mg/m, EV inf 2h
@ Leucovorina 200 mg/m2 EV(} s-FU 400 mg/m2 EV
(D 5-FU 600 mg/m, EV

(.) Administrar en "Y" con Oxaliplatino.
Cada 2 semanas.
(Nivelde evidencia: l)

FOLFOX 6
@ Oxaliplatino 85 mg/m, EV

@

@

@

bolo día 1

inf 24h dia 1.

día 1

inf 2h
bolo
inf 22h

dia 1-2 (.).
dia 1-2.
dia 1-2.

día 1.

día 1.

dia 1-2.

@ Leucovorina
@ s-FU(, s-FU

FOLFIRI
@ lrinotecan
@ Leucovorina
@ s-FU
@ s-FU

CAPIRI
@ lrinotecan
@ Capecitabina

CAPIR¡
@ lrinotecan
@ Capecitabina

400 mg/m2
400 mg/m2
2400 mg/m2

180 mg/m2
400 mg/mz
400 mg/m2
2400 mg/m2

100 mg/m2 EV
1000 mg/m2 VO

día 1.

inf 2h
bolo
inf 46-48h

inf 2h
EV
EV
EV

(") Administrar en "Y" con Oxaliplatino.
Repetir cada2 semanas
(Nivelde evidencia: l)

CAPOX
@ Oxaliplatino 130 mg/m,
@ Capecitabine 2000 mg/mz /d VO

Repetir casa 3 semanas.
(Nivel de evidencia: l).

COMBINACIONES CON IR¡NOTECAN

EV inf 2h día 1.

dos veces al dia 1-14.

inf 30-90 min
inf 30-90 min
bolo
inf 46-48 h

inf 90 min
dos veces al dia2-14.

EV
EV
EV
EV

dia 1.

día 1.

día 1.
dia 1-2

(") Administrar en "Y' con Oxaliplatino.
Repetir cada2 semanas
(Nivel de evidencia: l).

250 mg/m2 EV inf 90 min día l.
1000 mg/m2 VO dos veces al día2-14.

Repetir cada 3 semanas (se recomiendan 10 ciclos como máximo).
(Nivel de evidencia: l).

áia tya.

Repetir cada 3 semanas.
(Nivelde Evidencia: l)
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ESQUEMAS CON ANTICUERPOS MONOCLONALES
Regímenes con anticuerpos monoclonales:

Esquemas con Panitumumab.

La dosis recomendada de Panitumumab es de 6 mg/kg de peso corporal, administrada
una vez cada dos semanas. Antes de la infusión, Panitumumab se debe diluir en una
solución de cloruro de sodio al 0,9% hasta obtener una concentración final que no
exceda los 10 mg/ml. Administrado en 60 minutos.

PANITUMUMAB + FoLFox 4 I LÍNEA (soto para portadores de KRAS no mutado):
@ Panitumumab 6 mg/kg EV cada2 semanas.
@ Oxaliplatino 85 mg/m2 EV inf 2h día 1.

(*) Administrar en "Y" con Oxaliplatino.

Cada2 semanas.
(nivel de evidencia: l)

PANITUMUMAB + FoLFtRt il LíNEA (soto para portadores de KRAS no mutado):
@ Panitumumab 6 mg/kg EV cada2 semanas.
@ lrinotecan 180 mg/m'z EV inf 30-90 min día 1.(D Leucovorina 400 mg/m2 EV inf 30-90 min dia 1.

@ l-eucovorina
@ s-FU
@ s-FU

@ Leucovorina(} s.FU
@ s.FU

BEVACIZUMAB + IFL
@ lrinotecan

200 mg/m2 EV inf 2h
400 mg/m2 EV boto
600 mg/m2 EV inf 22h

200 mg/m2
400 mg/m2
600 mg/m2

c,ada2 semanas.
día 1.

inf 2h
bolo
inl22h

dia 1-2 (\.
día 1-2.
día 1-2.

dia 1-2 ().
dia 1-2"
dia 1-2.

Repetir c,ada2 semanas
(nivelde evidencia: l)

PANlruMUníAB monoterap¡a ilt LíNEA (soto para portadores de KRAS no mutado):

(E Panitumumab 6 mg/kg EV cada2 semanas.
Repetir cada2 semanas
(nivel de evidencia: l)

Esquemas con Bevacizumab.

Bevacizumab puede ser administrado de manera segura a una tasa de 0.5
mg/kg/minuto (5 mg/kg en 10 minutos y 7.5 mg/kg en 1S minutos).

(D s-FU
@ s-FU

BEVACIZUMAB + FOLFOX 4
@ Bevacizumab 5 mg/kg
@ Oxaliplatino 85 mglm2 EV

400 mg/m2 EV bolo día 1.
2400 mg/m'z EV inf 46-48h día 1-2.

EV
inf 2h
EV
EV
EV

(*) Administrar en "Y" con Oxaliplatino.
Cada2 semanas.
(nivelde evidencia: l)

125 mglm2 EV inf 90 min Semanal.
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@

@ 5-FU
Leucovorina 20 mg/m, EV bolo

500 mg/m2 EV bolo

inf 2h

semanal.
semanal.

EV cada 3 semanas.
día 1.

dos veces al día 1-14.

I it

EV inf th semanal.

Semanal por 6 semanas, descansa 2 semanas.
(nivelde evidencia: l)

BEVAGIZUMAB + FOLFIRT
@ Bevacizumab 5 mg/kg EV cada2 semanas.
@ lrinotecan 180 rng/m2 EV inf 30-90 min dÍa 1.
@ Leucovorina 400 mg/m, EV inf 30-90 min día 1.
@ s-FU 400 mg/m2 EV boto día 1.
@ s-FU 2400 mgtmz EV inf 46-48h dia 1-2.

Repetir cada2 semanas
(nivelde evidencia: l)

BEVACIZUMAB + CAPOX
@ Bevacizumab 7.S mg/kg
@ Oxaliplatino 130 mg/m2 EV
@ Capecitabina , 2000 mg/m2 /d VO
@ Repetir cada 3 semanas

(nivelde evidencia: l)

BEVACIZUMAB + s-FU/LCV.
(¡D Leucovorina 500 mg/m2 EV inf t h semanal.

inf th semanal.(D s-FU 500 mg/m2 EV
Semanal por 6 semanas, descansa 2 semanas
(nivelde evidencia: l)

CETUXIMAB (solo para portadores de KRAS no mutado):

CETUXIMAB + FOLFOX4
@ cetuximab 400mglm2 en la primera infusión, luego 250 mgtm 2 EV semanal, la

infusión es de 90min.
(E t hora después:
@ Oxaliplatino 85 mg/m, EV inf 2h día 1.
@ Leucovorina 200 mgtm2 EV inf 2h día12(.).
@ s-FU 400 mg/mz EV boto día 1-2.
@ s-FU 600 mg/m2 EV inf 22h día 1-2.

(*) Administrar en "Y' con Oxaliplatino cada 2 semanas. (nivel de evidencia: l)

CETUXIMAB + TRINOTECAN
@ cetuximab 400m9/m2 en la primera infusión, luego 2s0 mgtm 2 EV semanal, la

infusión es de gOmin.

@ t hora después:
@ lrinotecan 125mglm2

(nivelde evidencia: l)

CETUXIMAB + FOLFIRI
@ cetuximab 400m9/m'zen la primera infusión, luego 2s0 mglm 2 EV semanal, la

infusión es de 90min.
@ t hora después:
@ FOLFIRI (si no recibió lrinotecan previamente).
@ lrinotecan 180mg/m, EV inf 30-90 min día 1.
@ Leucovorina 400 mg/m2 EV inf 30-g0 min día 1.
@ s-FU 400 mg/m2 EV boto día 1.
@ s-FU 2400 mgtm2 EV inf 46-48h dia 1-2.

(*) Administrar en "Y" con Oxaliplatino
repetir c,ada2 semanas
Se puede evaluar la respuesta al tratamiento en enfermedad metastásica
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cada2 meses.

Tratamiento de Cáncer de Recto.

EC l:Cirugía.

EC ll - lll: irresecables al inicio.

Neoadyuvancia:

Capecitabina 825 mglm2lBlD durante la radioterapia.
*Tumores no T4, por encima de 8cm del margen anal puede ser sometido a ex.

Evaluación a la 6 a 8 semanas de concluida la Radioterapia:

@ Tumor resecable: cirugía seguida de XELOX por 6 ciclos.
(D Tumor irresecable: XELOX o FOLFOX hasta respuesta máxima.

Reevaluación posterior a XELOX o FOLFOX:

@ Tumor resecable: cirugía.

{D Tumor inesecable: Regímenes segunda línea.

Adyuvancia:

EC ll y lll: XELOX por 8 ciclos.

NOTA: si pacíente recibió tratamiento con QT/RT en la Neoadyuvancia, durante la

adyuvancia solo recibirá QT (XELOX por 6 cictos o FOLFOX)

EC lV: igual que en cáncer de colón metastásico con énfasis en el manejo paliativo del

tumor primario (quimio-radioterapia o cirugía).

Tratamientos alternativos: No aplica.

Tratamiento complementario: No aplica.

lnterconsuttas: cirugía oncológica de colón e Hígado.

@ Neumología.

(} Radioterapia.

(D Gastroenterología.

@ Anestesiología.

lE Unidad de Radiología lntervencionista (URt).

(D Cirugía de tórax y cardiovascular.

6.4.3. Efectos Adversos o colaterales con el tratamiento.

Dependiendo de cada Fármaco.
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6.4.4 Signos de Alarma.

@ Rectoragia.

@ Anemia severa.

{E Abdomen agudo.

@ lntolerancia oral.

@ Obstrucción intestinat.

criterios de hospitalización o de admisión en áreas especializadas:
Los pacientes con cáncer colorrectal generalmente requieren de manejo ambulatorio,
pero existen algunas condiciones que requieran su hospitalización para administración
de tratamiento o para el manejo de algunas complicaciones:

@ Obstrucciones intestináles: para manejo quirúrgico.

{} Neutropenia febril.

@ Hemorragia digestiva baja no controlada.

@ Tratamiento quirúrgico programada de colectomía +/- metastasectomía.

@ Toxicidad gastrointestinal grado ill-lV por quimioterapia.

6.4.5. Criterios de alta.

Pacientes hemodinamicamente estables, sin signos de sepsis, buena tolerancia oral,
cuentas hematológicas y bioquímicas dentro de parámetros normales, funciones vitales
normales y en recuperación postoperatoria.

Descanso médico y/o inclusión a la ley 12633: de acuerdo a criterio médico y se
otorga como resultado de reconocimiento médico por el cual se acredita que las
condiciones de salud del titular activo, requiere descanso flsico o como consecuencia

de la atención médica está incapacitado temporalmente para su trabajo
habitual.

6.4.6. Pronóstico.

Etapa Tasa de supervivencia
a 5 años.

74 o/o

ltA 67o/o

ilB 59%

ilc 37o/o

iltA 73o/o

llt B 460/o

iltc 28o/o

IV 60/o



6.5. COMPLTCACIONES.

qD Obstrucción intestinal.

(} Perforación intestinal.

@ Hemorragia intestinal.

@ Proctitis Actínica.

@ Cistitis Actínica.

@ Gastroenterocolitis por Quimioterapia.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIAY iONTRA REFERENCIA.

La referencia y contra- referencia deben seguir lo establecido en la norma técnica N'018-
MIN¡SA/ DGSP-V.01: *Norma Técnica del Sistema de Referencia y Contra-referencia de los

Establecimientos de Salud".

REFERENCIA

Los pacientes con presunción diagnóstica deben ser referidos para tratamiento a un centro

especializado que cuente con un equipo médico multidisciplinario entrenado en el

tratamiento de la patología referida.

CONTRA REFERENCIA.

El seguimiento cercano debe ser considerado al nuevo estándar en los pacientes con

cáncer de colón, se ha demostrado hay mejoras en la sobrevida con la detección de

temprana de las recaídas, sobre todos las que son locoregionales.

Historia Clínica e examen físico con dosaje de CA19-9 CEA son recomendados cada 3-

6 meses por 3 años y cada 6-12 meses en el4" y 5' año poster¡ores a la cirugía.

Debe realizarse una colonoscopía en el primer año y luego cada 3-5 años buscando

adenomas meta crónicos y cáncer.

Tomografías de tórax y abdomen cada 6-12 meses por los primeros 3 años puede

considerarse en los pacientes con allo riesgo de recurrencia.
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6.7. FLUXOGRAMA / ALGOR¡TMO.

RESECCION EDOSCOPICA DE POLIPO COLONICO.

resecc¡Ón en-
doscopia de

pólipo

FLUXOGRAiIIA DE TRATAMIENTO DE CANCER DE GOLON INVASIVO.

no

fragmentado,

bien

iferenciado no

invasión

vascular o
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CANCER DE COLON + METÁSTÁSIS SINCRÓNICA.
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