MINISTERIO DE SALUD
HOSPITAL CAYETANO HEREDIA

RESOLUCION DIRECTORAL

=5
Lima, 9 C de noviembre de 2018.
VISTO:

/s El Expediente N° 19902-2018, que contiene el Informe N° 033-2018-DME/HCH, de fecha 02 de agosto de
// 1 2018, del Departamento de Medicina, y;

: &/ -/ CONSIDERANDO:

Que, mediante el documento de visto, el Jefe del Departamento de Medicina remite la propuesta de Guia de

Practica Clinica para el Diagnostico y Manejo de Cancer de Colon y Recto, elaborado por el Servicio de
Hemato — Oncologia Clinica,

) Que, mediante Informe Técnico N° 089-OGC-2018-HCH, fecha 08 de noviembre de 2018, la Oficina de Gestion
C&u de la Calidad, se ha pronunciado favorablemente sobre la propuesta de la referida Guia;

Que, el Articulo VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley General de Salud, publicada con fecha 20 de
junio de 1997, establece que es responsabilidad del Estado promover las condiciones que garanticen una
adecuada cobertura de prestaciones de salud a la poblacion, en términos socialmente aceptables de
seguridad, oportunidad y calidad;

. U‘\P Que, el Articulo 3° literales b) y c¢) del Reglamento de Organizacion y Funciones del Hospital Cayetano Heredia,
BN 1\ V' /3 aprobado por Resolucion Ministerial N° 216-2007/MINSA, emitida con fecha 09 de marzo de 2007, establece
,/ - entre las funciones generales del Hospital Cayetano Heredia, defender la vida y proteger la salud de la

‘7["“ persona desde su concepcion hasta su muerte natural, lograr la prevencion y dxsmlnumon de los riesgos y

dafnos a la salud;

Que, el Articulo 6° Literal e) del citado reglamento, establece las atribuciones y responsabilidades del Director

General, entre las cuales se encuentra, |a prerrogativa de expedir actos resolutivos en asuntos que sean de su
competencia;

Que, el articulo 23, literal c), del mismo cuerpo legal, establece entre las funciones del Departamento de
Medicina: Ejecutar, proponer y evaluar protocolos y procedimientos de atencién médica integral y
especializada, orientados a proporcionar un servicio eficiente y eficaz;

Que, el articulo 32, literal b), del mismo cuerpo legal, establece entre las funciones del Servicio de Hematologia
y Oncologia Clinica: Proponer, actualizar e implementar guias Clinicas de atencién, protocolos y
procedimientos de atencién médica integral y especializada en Hematologia - Oncologia Clinica, orientados a

proporcionar un servicio eficiente y eficaz; &

L, ., Que, con Resolucion Ministerial N° 302-2015-MINSA, se aprueba la Norma Técnica N° 117-MINSA/DGSP-
( V.01, “Norma Técnica de Salud para la Elaboracion y Uso de Guias de Practica Clinica del Ministerio de
' Yo Salud”, la cual tiene como finalidad contribuir a la calidad y seguridad de las atenciones de salud, respaldadas
por Guias de Préactica Clinica, basadas en evidencias cientificas, ofreciendo el maximo beneficio y el minimo
riesgo para los usuarios de las prestaciones en salud, asi como la optimizacién y racionalizacion del uso de los
recursos;

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 414-2015/MINSA, se aprueba el Documento Técnico: “Metodologia
para la elaboracion de Guias de Practica Clinica”, el mismo, que tiene la finalidad de contribuir a la mejora de
la calidad de la atencion en salud, con énfasis en la eficiencia, efectividad y seguridad; a través de la
formulacion de Guias de Practica Clinicas que respondan a las prioridades nacionales, regionales y/o local;

Que, mediante Resolucion Ministerial N° 850-2016/MINSA publicada en el Diario Oficial “El Peruano” el 28 de
octubre de 2016, se aprobd las “Normas para la Elaboracion de Documentos Normativos del Ministerio de
Salud”; cuyo objetivo general es establecer las disposiciones relacionadas con los procesos de formulacion,
aprobacion, modificacion y difusion de los Documentos Normativos que expide el Ministerio de Salud;



Que, con el propdsito de continuar con el desarrollo de las actividades y procesos técnico-administrativos a
nivel institucional, asi como alcanzar los objetivos y metas en el Hospital Cayetano Heredia, resulta pertinente
atender la propuesta presentada por el Jefe del Departamento de Medicina, aprobando la propuesta de Guia
de Practica Clinica para el Diagndstico y Manejo de Cancer de Colon y Recto, elaborada por el Servicio de
Hematologia y Oncologia Clinica, indicada en el primer considerando de la presente resolucion;

Que, conforme a la opinion favorable emitida por la Oficina de Asesoria Juridica, mediante el Informe N° 1033-
2018-OEPE/HNCH, de fecha 07 de noviembre de 2018.

Con las visaciones del Jefe del Departamento de Medicina, la Jefa del Servicio de Hematologia y Oncologia
Clinica, la Jefa de la Oficina de Gestion de la Calidad y la Jefa de la Oficina de Asesoria Juridica;

De conformidad con las normas contenidas en la Decreto Legislativo N° 1161, Ley de Organizacion y
Funciones del Ministerio de Salud, el Reglamento de Organizacién y Funciones de! Ministerio de Salud,
aprobado con Decreto Supremo N° 007-2016-SA, la Ley N° 27444, Ley del Procedimiento Administrativo
General y el Reglamento de Organizacion y Funciones del Hospital Cayetano Heredia, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 216-2007/MINSA,;

.

SE RESUELVE:

Articulo 1°.- Aprobar la GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA EL DIAGNOSTICO Y MANEJO DE CANCER DE
COLON Y RECTO, elaborada por el Servicio de Hematologia y Oncologia Clinica del Departamento de
Medicina del Hospital Cayetano Heredia; por las consideraciones expuestas y que en anexo aparte forman
parte de la presente Resolucion.

Articulo 2°.- Encargar al Servicio de Hematologia y Oncologia Clinica proceda a la difusion, implementacion,

supervision y seguimiento de la GUIA DE PRACTICA CLINICA aprobada en el articulo 1° de la presente
Resolucidn.

Articulo 3°.- Disponer la Publicacion de la referida GUIA, en el Portal del Transparencia Estandar del Hospital
Cayetano Heredia.
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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE CANCER DE COLON Y RECTO

I)  FINALIDAD

La presente guia tiene como finalidad contribuir a establecer un manejo clinico homogéneo y
basado en procesos estandarizados y en la mejor evidencia cientifica del cancer de colon en el
Hospital Cayetano Heredia, de manera que se pueda optimizar el tratamiento en el marco de la
atencion integral de los pacientes con dicho padecimiento, tratando de optimizar la sobrevida y
calidad de vida.

1D OBJETIVOS

Estandarizar los criterios, procedimientos y manejo en general del céancer de colon en el

Hospital Cayetano Heredia en el marco de la atencion integral de salud.

III) AMBITO DE APLICACION

Esta guia de préctica clinica es de aplicacion en el servicio de oncologia médica del Hospital
Cayetano Heredia y de referencia para los servicios que intervienen de manera indirecta en el
manejo de los pacientes con diagnéstico de cancer de colon de manera que se garantice la
atencion multidiciplinaria de los pacientes oncolégicos.

§

1V) DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL CANCER DE COLON

41. NOMBRE Y CODIGO

NOMBRE CANCER DE COLON Y RECTO
CODIGO: CIE-10

C18:TUMOR MALIGNO DEL COLON

C18.0 Tumor maligno del ciego.

C18.2 Tumor maligno de colon ascendente.

C18.3 Tumor maligno del Angulo Hepatico

C18.4 Tumor maligno del Colon Transverso

C18.5 Tumor maligno del dngulo esplénico

C18.6 Tumor maligno del colon descendente

C18.7 Tumor maligno del colon sigmoide

C18.9 Tumor maligno del colon, parte no especificada
C19.X Tumor maligno de la unién recto sigmoidea.
C20.X Tumor maligno de recto.

RSN

£
7/




V) CONSIDERACIONES GENERALES

5.1 DEFINICION:

El cancer de colon ha tenido una elevacion en su incidencia y prevalencia, en parte
por los estilos de vida actuales, asi como por una mejor estrategia de diagnostico, a
pesar que el screening (deteccion de sangre oculta en heces en personas mayores
de 50 afios) no esta del todo difundido como deberia. Los avances en el ambito de
la comprension de la biologia molecular de este cdncer hanpermitido el desarrollo
de farmacos dirigidos hacia targets moleculares especificos y esto se traduce en
aumentos de supervivencia que no se habian registrado antes. Se puede decir que
es uno de los pocos canceres que dispone de un biomarcador propio (gen RAS) que
orienta la terapéutica en estadios avanzados. Sabemos también, ya no sélo por la
clinica si no por estudios moleculares que los tumores de colon derecho son mas
agresivos que los de colon izquierdo en funcién a las mutaciones que se presentan.
Existen estudios que clasifican este cancer en subtipos (A.B.C) de acuerdo a
perfiles genéticos especificos.

5.2 ETIOLOGIA:
El cancer colon se inicia como una proliferacion clonal en el interior de una cripta
aberrante que progresa a un adenoma y posteriormente a un carcinoma invasivo. El
gen supresor tumoral APC estd defectuoso en el 80% de canceres de colon y
poliposis adenomatosas. Multiples vias llevan a la transformacion de las células
sanas de la mucosa colon al cancer. Factores hereditarios y ambientales como
mantener un bajo indice de masa corporal y el ejercicio regular, se correlacionan
con bajas tasas de incidencia. Los sindromes hereditarios representan menos del
10% de los casos. Si la diseminacion no se controla, €sta puede provocar la muerte.

5.3 FISIOPATOLOGIA:
El desarrollo del cancer colorectal parece ser resultado de la acumulacién . de
alteraciones genéticas y epigenéticas que afectan por lo menos a 6 funciones
celulares esenciales. La primera mutacion probablemente ocurra en el gen supresor
tumoral del APC, el cual se encuentra en el cromosoma 5q. Este gen esta
defectuosos en el 80% de casos de adenomas y canceres de colon. Aparentemente
esta mutacion parece ser la mas temprana de la secuencia de mutaciones que se van
acumulando. Esta mutacion va a generar la acumulacion de la B catenina en el
ntcleo y asi va a estimular la proliferacion celular e inhibir la apoptosis celular.
Algunas mutaciones del ADN pueden ser transmitidas de una generacion a otra, y
se encuentran en todas las células del cuerpo. Cuando esto ocurre, decimos que las
mutaciones son hereditarias. Otras mutaciones ocurren durante la vida de una
persona y no son trasmitidas a la préoxima generacion. Solo afectan las células que
provienen de la célula original que muto. Estos cambios en el ADN se deben a
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mutaciones adquiridas. Estos son los tipos de mutaciones més comunes. Algunos

de los mismos genes estan involucrados tanto en las mutaciones hereditarias como
en las adquiridas

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS:

Alrededor de 1.8 millones de nuevos casos de cancer clorectal.y 881 000 muertes
se estima que ocurrird en el 2018. El cancer de colon fue causa de 551 269
defunciones en el afio 2018 y es la 4ta neoplasia con mayor incidencia a nivel
mundial en ambos sexos con 1,096,601. (6)

Enel periodo 2010-2012 ocurrieron 3.006casos nuevos de cancer de colon entre los
residentes de Lima Metropolitana,con una tasa de incidencia estandarizada de 10,7
casos porl00.000 habitantes. El cncer de colon representé de 5,0%todas las
neoplasias malignas y 53,5%de los casos se presentaron en mujeres. Asimismo,
tanto en hombres como enmujeres fue el quinto cancer més frecuente (7)

5.5 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: ‘

5.51 MEDIO AMBIENTE
Cerca de un 75% de todos los nuevos casos de cancer colorectal se

presentan en personas en las que no se conocen factores de riesgo distintos
a la edad.

5.52 ESTILOS DE VIDA

5.5.2.1 DIETA

Poblaciones con una alta ingesta de grasas, elevada ingesta de calorfas, y
baja ingesta de fibras (frutas, vegetales y granos) tienen un mayor riesgo
de cdancer colorectal en la mayoria, pero no en todos los estudios. Una
mayor ingesta de calcio, suplementos de calcio, suplementos de vitamina
D, y el uso regular de aspirina estdn asociados con un menor riesgo de
polipos colorectales y cancer en algunos estudios. Una ingesta rica en
vitamina A, C y E y beta carotenos aparentemente no disminuyen el riesgo
de la formacion de pélipos. La mayor incidencia de cancer de sigmoides y
recto en los hombres, puede estar relacionada al mayor consumo de
alcohol. Las mujeres que han tomado terapia de reemplazo estrogénico en
la postmenopausia aparentemente tienen un menor riesgo de cancer
colorectal que aquellas que no la tomaron.

5.5.2.2 OBESIDAD

La obesidad y la ingesta total caldrica son factores de riesgo
independientes del cancer colorectal como se revel6 en estudios de control
de casos y cohortes. El incremento en la masa corporal puede duplicar el
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riesgo de céancer colorectal, con una fuerte asociacién en hombres con
cancer de colon pero no en el de recto.

5.5.2.3 TABACO

Las mujeres y hombres que fumaron durante 20 afios © menos tienen 3
veces mas el riesgo relativo de tener adenomas pequefios (<lcm) pero no
de adenomas grandes. El fumar por més de 20 afios estuvo asociado con
2.5 veces més riesgo relativo de tener adenomas grandes. Se ha estimado
que 5000 a 7000 muertes por céncer colorectal en los estados unidos sean
atribuidos al uso del cigarro.

5.5.3 FACTORES HEREDITARIOS (CONSEJO GENETICO)

La historia familiar puede ser producto de tanto una anormalidad genética
0 como por la presencia en comin de ciertos factores ambientales, o la

combinacién de ambos factores. Alrededor del 15% de todos los canceres
colorectales ocurre en pacientes con una historia familiar de cancer
colorectal en parientes de primer grado. Los individuos que tienen una
pariente de primer grado con céncer colorectal, tiene el doble de riesgo de
padecer de cancer de colon con respecto aquellos individuos que no tiene
esa historia familiar.

Dos grandes sindromes y algunas variantes de estos sindromes con
predisposicion al cancer colorectal han sido caracterizadas. Estos dos
sindromes son la Poliposis Adenomatosa Familiar (FAP) :y el cancer
colorectal nopoliposico hereditario (Sindrome de Lynch).

5.5.3.1 CONDICIONES ASOCIADAS
Los grupos que tienen una alta incidencia de cancer colorectal incluyen
aquellos con afecciones hereditarias. Representan el 10% a 15% de ios
casos de cancer colorectal.

Estos grupos son:

- Poliposis Familiar

- Cancer de colon sin poliposis herediatrios (CCNPH) o las variantes y
IT del Sindrome de Lynch.

- Antecedentes personales de colitis ulcerosa o colitis de Crohn.

- Las afecciones méas comunes con aumento de riesgo son:
Antecedentes personales de cancer colorectal 0 adenomas
Antecedentes de cancer colorectal o adenomas en parientes de primer
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Antecedentes personales de cancer de mama, endometrio u ovario.

VI. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
6.1 CUADRO CLINICO:

Esta relacionado con el tamafio y localizacién del tumor. Los tumores del colon
derecho generalmente son asintométicos pero cuando los sintomas se manifiestan,
estos tumores generan dolores abdominales no bien definidos, sangrado y anemia
sintomatica, en vez de sintomas obstructivos. En cambio los tumores del colon
izquierdo comutnmente ocasionan cambios en el hébito intestinal, sangrado,
disminucién del calibre de las heces, estrefiimiento y obstruccién coldnica.
Algunas veces las metastasis a distancia son las que pueden generar los primeros
sintomas.

6.1.1. Signos y sintomas

- Cambio en los hébitos defecatorios.

- Sangre en las heces.

- Diarrea, estrefiimiento o tenesmo.

- Heces mds delgadas de lo normal.

- Dolor frecuente ocasionado por gases, hinchazon, saciedad o calambres.
- Pérdida de peso sin razon aparente.

- Astenia i

- Vémitos

6.1.2. Interaccion Cronolégica:

El tiempo aproximado desde que se presenta un pohpo sospechoso y pasa a un
carcinoma in situ, flutta entre 5-10 afios en promedio.

6.1.3. Graficos, Diagramas y fotografias: ver anexos

6.2. DIAGNOSTICO
6.2.1. Criterios de Diagnéstico.

Cuando un paciente presenta la sospecha de presentar un Cancer de
colorecto debe de ser estudiado desde el inicio con las siguientes
pruebas:

o COLONOSCOPIA con toma de biopsia.
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* Este estudio debe consignar la distancia en
centimetros donde se halle la lesién tumoral partiendo
desde el margen anal (punto 0); asi como el grado de
estenosis que esta genera expresada en porcentaje. De
forma obligatoria se requiere un minimo de 4 biopsias
de la lesion sospechosa. 4

* Una vez confirmada la positividad de la biopsia
(la- mayoria de las histologias  seran
ADENOCARCINOMAS) se debe proceder a
solicitar:

* Analitica sanguinea: Hemograma completo con”
recuento plaquetario, Bioquimica completa con
funcién hepatica y Marcadores Tumorales:
Antigeno Carcino Embrionario (CEA), asi como
Ca 19-9

* Estudio de extension: Tomografia  espiral
multicorte de Térax, abdomen y pelvis. Si no se
dispusiera de esta prueba, se puede emplear una
radiografia de torax frontal y latgral, asi como una
ecografia de abdomen completo. .

6.2.2. Diagnostico diferencial

Si no se dispone de biopsia, puede confundirse con Enfermedad
[ntestinal Inflamatoria, polipos inflamatorios; sin embargo al poseer
confirmacion  histopatologica, no  caben  mas posibilidades
diagnosticas.

La mayoria de casos se tratan de Adenocarcinomas, sin embargo
algunos tumores asentados en ciego, pueden ser de tipo Linfoma NO
Hodgkin.

6.2.3 Pacientes derivados a oncologia

pag.7

Los pacientes que lleguen a oncologia deben de contar con una
BIOPSIA POSITIVA a cancer de colon.
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* Las fuentes de ingreso serian:

* Gastroenterologia
o Consultorio Externo: Diagndstico en contexto de
screening o hallazgo debido a clinica compatible.

® Medicina Interna

o Pabellones de hospitalizacién:

o Pacientes que acuden a la consulta externa de
medicina interna o 'gastroenterologia y requieren
hospitalizacion para estudios o inicio de terapia.

o Pacientes que se hospitalizan directamente ‘
procedentes de la Emergencia para estudio de
cancer de colon debido a presentar sintomatologia
sugestiva.

* Emergencia: Pacientes que acuden con clinica
compatible (normalmente rectorragias o cuadros
obstructivos).

* Cirugia: Pacientes postoperados de emergencia con
diagnostico patologico confirmatorio.

= Se recomienda de forma especial que estos pacientes deben ser
presentados en el seno del comité de tumores gastrointestinales
antes de optar por un tratamiento quirurgico o si existiera alguna
duda en el proceso diagnostico. ;

6.3. EXAMENES AUXILIARES

6.3.1. De Patologia clinica

Analisis de sangre: hemograma completo con conteo plaquetario, perfil de
coagulacion, bioquimica hepética y renal, CEA, CA 19-9.

6.3.2  De Iméagenes.

Tomografia de torax, abdomen y pelvis Estadio I1] (podria ser en EC I-II; Rx
torax y ecografia hepética).




RNM puede ser util para evaluar los casos localmente avanzados.

PET-CT y/o inmunocintigrafia no son de rutina Yy no reemplazan a las

tomografias.

Pero son utiles en el seguimiento y sospecha de recurrencia de enfermedad.

6.3.3. De Exdmenes Especializados Complementarios

6.3.3.1 Idealmente en los pacientes:

e EC: Il sin factores de riesgo, solicitar inestabilidad
microsatelital(en inglés MSI).Los pacientes que tienen
una presencia alta de MSI (H-MSI)cuentan con un mejor
prondstico y no se benefician de una terapia con,
fluoropirimidinas.

* Enfermedad metastasica o en aquellos que hayan
recidivado luego de un tratamiento previo curativo se
debe solicitar la mutacién del gen RAS (KRAS, NRAS) y
BRAF, inestabilidad microsatelital (definir tratamiento de
segunda linea con inmunoterapia).

GEN RAS: Determinacién del estatus mutacional del KRAS
(exo6n 2 y no-exon2) y NRAS. La prueba puede realizarse en el
tejido del tumor primario y/o en el de la metastasis.

GEN BRAF: Los pacientes con la mutacién V600 del BRAF
aparentemente tienen un peor prondstico. Informacién limitada
sugiere una falta de actividad antitumoral de los anti-EGFR
cuando esta presente la mutacion V60OE.

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
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6.4.1. Medidas Generales y Preventivas

Antes de tratar a un paciente con Cancer colorectal deben tenerse en
cuenta los siguientes datos:

D
2)
(O g

FASER o

i IRV . m

Estadio Clinico

Estado funcional (ECOG/PS), edad y comorbilidades del
pacientes

Objetivo terapedtico: Curacidn, paliacién, mantenimiento.




4) Enfermedad de Debut o Recurrencia tras terapia curativa.’
5) Presencia de sintomas acompafiantes que requieran de otras
especialidades.

*El tratamiento basicamente depende del punto 1: el estadio
clinico y un buen ECOG.

6.4.2. Terapéutica Cancer de Colon

6.4.2.1 ESTRATIFICACION POR ESTADIOS CLINICOS

La decision sobre el tratamiento se debe tomar como referencia a la
c¢lasificacion TNM.

Debe evitarse el uso del sistema de Dukes o el esquema de clasificacion Astier-
Coller Modificado (MAC).

Estadificacion TNM 8va Edicion 2017
TUMOR PRIMARIO (T)

TX: El tumor primario no puede ser evaluado.

TO: Sin evidencia de tumor primario.

Tis: Carcinoma in situ: carcinoma intramucosal.(compromisode la lamina propia & membrana
basal sin extension a la submucosa a través de la muscular de la mucosa.

T1: Invade submucosa ( a través de la muscular de la mucosapero no la muscular propia ).

T2: Invade la muscular propia.

T3: tumor invade a través de la muscular propia los tejidos pericolorectalesno recubierto de

peritoneo.
Tda: Perfora peritoneo visceral (serosa)

T4b:invade otros 6rganos o estructuras.

» Invasién de otros segmentos coldnicos a través de serosa (Ej.: Invasién de sigma por Ca.
Ciego).
»  Simacroscopicamente estd adherido (Si microscopicamente no hay tumor serfa pT3).

GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES (N):

Estadificacion correcta: Al menos 12 ganglios disecados.
NO: No hay metastasis a ganglios linfaticos regionales

NI: 1-3 ganglios regionales positivos (tumor en los ganglios mayor ¢ igual a 0,2mm) ¢
presencia de depositos tumorales con ganlios linfaticos negativos

Nla: 1ganglio regional positivo
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N1b: 2 6 3 ganglios regionales positivos

Nlc: No hay ganglios regionales positivos; pero hay depdsitos tumorales en la subserosa,
mesenterio, 6 tejido pericélico, perirectale o mesorectal no peritonizado.

N2: 4 6 mas ganglios linfaticos regionales positivos.
N2a: 4-6 ganglios linfaticos regionales positivos

N2b: 7 6 mas ganglios linfaticos positivos.

METASTASIS A DISTANCIA (M)

MO: Sin evidencia de Enfermedad metastasica por imégenes.
MI: Metastasis en 1 6 mas localizaciones u rganos a distancia ¢ metastasis peritoneales.
MTa: Metastasis en 1 localizacién u organo a distancia sin presencia de metastasis peritoneales.

M1b: Metastasis en 2 6 més localizaciones u Organos a distancia sin presencia de metastasis
peritoneales.

Mlec: Metéstasis a la superficie peritoneal sola ¢ en conjunto con otras metastasis a 0rganos o
localizaciones.

i T N M
Est 0 The 0 0 Est I: Superv a 5 afios: >90%.
Est 1. 1-2 0 0 ] '
Est IIA. ¥ 0 0 N
¥ i o

Est 1IB. 4 0 0 Est ll: Superva5 a: 60-85%.
Est [IC 4b 0 0
Est lIIA. 1-2 1/1c 0 j

1 2a 0 Est Ill: Superva 5 a: 25-65%.
Est l1IB. 342 1/1c

23 2a

) 2b
Est I1IC. 4 2A

3-4A 2B
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Equivalencias con Lstad;fcacién MAL

TING: Est A

T2NG: Est BI.

T3MG: Est B2.

T4NO: Est B3.

Est Iil: Est C. ’
Est1V: Est D.

VY YYYY

6.4.2.2ENFERMEDAD LOCALIZADA — LOCALMENTE AVANZADA
$.4.2.2.1- ESTADIO §:

"Las opciones de tratamiento estdndar para el cdncer de colon en estadios § son

ios siguientes:
*  Reseecion local o polipectornia endoscéypica simple con margenes libres de

]

enferraedad.
® Reseccion del coldn para fesiones que no son susceptibles de tratarse con °
eseccién local endoscopica

6.4.2.2.2- ESTADIO I

e T1-2 NOMG
e Cirugia curativa: Reseccién quirirgica amplia v anastomosis. Fsta
puede realizarse de forma abierta o Laparoscopica {Recomendamos ia

segunda alternativa siempre y cuando el cuente  cor

experiencia en esta cirugie, no axista enfarmedad rectal o adherencias
abd oml"ale prohibitivas, no en obstriccién o perf ch.m intestinal

neopid

Hemicolectomia: Derecha o

1)

Y de acuerdo a la
ubicacion del primario, Jndleﬂo ser ambhac‘z Lo oo en funcidn

al compromiso de ofras zonas coldnicas {

A2

tranaverso, angulo

otr
esplénico o hepatico). El mérgen quirdrgico recome
de Sem.

o Linfadenectomia: Asociada SIEMPRE a la hemico Slectomia.
Los ganglios linfaticos deben ser identificados desde su oric

o igen
o de los vasos que lo c.! mentan para el examen patoldgico. Se

requiere resecar al menos 12 ganglios linfiticos para poder
establecer el M del paciente, de no ser el caso se considera
Reseccidn insuficiente (R2).

o Colectomia: en pacientes portaderes de céncer de colon heraditario no

4w

peliposico deben de ir a una colectomia total.




*bz un 1um(\r debuta en torrna de obbtrucuon mtecnndl puede realizarse una
cirugfa en dos tiempos: primero la colostomia y luego ia reseccién coldnica o
primero el Hartmann seguido del cierre de la colostomiz ¥ la anastomosis.

6.4.2.2.3 - ESTADIO 11

e EC HA (T3NM0OMO MSIE-H 6 dMMR):
o Cirugia tal como en Estadic |
o No quimicterapia adyuvante solo Observacién /

cf‘F’LJII’mf‘H[C} pOY afios,

*  EC HA (T3NOMO MSI-L 6 MSS sin factores de rie sgo):
o LCirugia curativa

o Observacién 6 quimioterapia adyuvante con monoterapia:

*  CAPECITABINA 1250

mwg/m2 cada [2h por 14
dias, e un intervalo de 21 dias | {ciclo}. Tiempo

estabiecido de # cicios (6 meses)

Factores de Riesgo:
= T3conlos siguienies factores:

'

®  Invasién vascular/ iinfitica / perineurai

*  Grado bk

<

stelogico 3-4

*  Heseccion

: - . -
E e pT3co pT3d (THM) invasion > de 5 mm de
8 la muscularis propiz

! o s comprometidos, indeterminados o

enes de segurt

s CLINICOS:
® sebut obstructive

= Perforacidn

v CEA preoperatorio > 3 ng /d!

RSN ITRAAS AS




e  ECHA HB Y IIC (TS’*IOMO con iw ores de riesgo 9 TANOMO):
o Cirugia curativa

o Observacién 6 quimioterapia adyuvante con monoterapia:

®  CAPECITABINA 1250 mg/m2 tada [2h por 14
dias, en un intervalo de 21 dias {ciclo). Tiempo
establerido de Z ciclos (6 meses),

s FOLFOX ¢ XELOX por 6 meses

#  Considerar RT enT4 con invasion a estructuras
fijas.

6.4.2.2.4- ESTADIO 111 (Cualquier Ty N1-2}
o Cirugia curativa.
o Quimicterapia adyuvante:
®  Hsqueras a elegir:
» XELOX (Capecitabina + oxaliplatino)
cada 21 dias, por § ciclos {6 meses)
s FOLFOX (5F1,Leucovorin, Oxaliplating)
cada 14 dias, por 12 ciclos (6 meses).

s Capecitabina en case de contraindicacion

'

R S R S O

CRITERIOS PARA RECIBIR QUIMIOTERAPIA ADYUYANTE
s ECOG<g=2.

@ No aniecedentes de roroncpatia: Angina, antecedente de IMA, [ICC

(FEVI<35%).
»  Tiernpe a la cirugia menor a 12 semanas.

¢ Mo comorbilidad importante ni rrwmua de infeccion activa.
#  Valor neutréfiios mayor a 1,500 v plaguetas mayor a 100,000,
s Creatinina y bilirrubina total menor o igual a 1.5 veces el limite normal,

= TGOy TOP menor o igual a 2.5 veces el limite normal.
¢ TAC torax, abdomen y pelvis sin evidencia

TR

de enfermedad a distancia,

5 WEWMM\M;@WMMm%&«MMﬁ#/,Moxéﬂv@v%wﬁxtMWMQQMWMMWMM%%%%&&M AR ‘-‘\%’9&

DOSIS DE ADVUVANCIA

8} mFOLFOX-6: (Ambulatoric con bomba de Infusidn Portéatil)
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i

O,\aimlatmo Dmvr/m’ nfusmn 2 horas d;a I

- Leucoverina 400mgr/m?2 Infusién 2 horas diz |

- Fluorouracilo 400mgr/m?2 Bolo dia 1

- Fluorouracilo 1200mgr/m2/dia por 2 dias en infusién continta
Repetir cada 2 semanas por 24 semanas.

b} XELOX ‘

- Oxaliplatine 130 mg /m2 Infusién 2 horas dia |
- Capecitabina 1000-1250 mg/m?Z cada 12 horas VO dia | — 14 cada 3
semanas x 2 ciclos

¢} CAPECITABINA monaterapia

- Capec;mbmab’o 1250 mg/m” 2 veces al dia, via oral, dia | — 14
cada 21 dfas por § ciclos

208 opeiones: FOLFOX 4 6 6 (De elec cién} o Capecitabing en monocterapia,
Considerar el empleo de Capecitabina en >7() afios con comorbilidad asociada ajustando la
dosis a funcién renal.

Como aitemativa al FOLFOX,, en casos que no deseern tener un porth-a-cath

o les resulte dificii despiazarse frecuentemente al hospital, puede considerarse 1a
a.dmim:tmc;on de XELOX.

6.4.2.3 ENFERMEDAD AVANZADA / METASTASICA

ci'tarse mutacion de RAS (B RAS NRA &) B}’A Fy

-+
19
n
e
b}
o
£
,\J

® Los Casos d;ben ser cornentados por el Comitéd de Tumore

o

s cuale

10, Antas de tratar se deben

Los tumeres en este estadio pueden tener diversas presentaciones la
deben de enfocarse l de un punto de vista espe
de tener en cuenta estos condicionantes:

e :?co de dabut ¢ recidivante.

® y si se tiene enfermedad medible ¢ aita
carga turoral,

e  Siesrecidivante, valorar si recibid gquimioterapia adyuvante y qué

® Twmr 0 transcurrido entre fa cirugia curativa v la recidiva, asi
como el tiempo entre fa recidiva y Ja fecha de término de la
quimioterapia adyuvante,

#  ECOG del pac ente y comorbilidades, asi como la edad.

o Lateralidad del tumer primario{derecho o izquierdo),




6.4.2.3.1 Tratamiento de Conversién del CCRm y Ia reseccion hepdtica
secundaria potencialmente curativa

De acuerdo a los datos internacionales alrededor de un 20% de los pacientes con cincer

colorrectal debutan con metastasis al momento del | diagnéstico. De estos, ur 25-30% presenta
metastasis

limitadas al higado. Del grupo de pacientes con metdstasis limitadas al higado, entre un 25-
33% son resecables de entrada (sin necesidad de terapia de conversion) v un 65-75% de los
pacientes son irresecables. El grupo de pacientes irresecables sometidos a terapia de conversidn
logran entre un 10-—40 7o de respuesta que les permite resecabilidad (7).

La importancia de la reseccién hepdtica en el tratamiento del CCRm radica en e significativo
aume*ztn de la mediana de sobrevida global y a 5 afios y el potencial de cura en el grupo de
pacientes sometidos a cirugia vs pacientes no res ecados(&}.

WG -,
Fafient Sevawy OX rate
& Sfatus
60 Memeeind 63,3 5.2
an - M- rescotid 26,7 ER R
Nadiver ronachion
- bR 33 Not reportsd
25 4

1 e 36

Time {monthe

Cinco ensayos de fase 11 y 11T ale
COIN y NCTO1564810) d

CRYS “”'"A'\L OPUE, ‘-'\='ﬂ}'*[}fC 7,
uimioters pia £on 0 sin cetuximab en el lxaiwm tento de primera
inforn

3

2 q 2}
linea de pacientes con CCRum inicialmente no resecables
FG secundaria,

:@do sobre tasas de

ragon
FOSON
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#y Enfermedad sincrénien

CRITERIOS

odemos resurmir s situaciones

®

metasiasectomia)
Para metdstasis hepdticas:
;%

&

®

@
meldstasis pulmo

B

¥/o palmoenar duiea:
QT Neoadyuvante en grupos de buen prondstico: su papel es
controvertido, aunque cada vez hay més evidencias en sy favor,

4

$eavicia L@ ﬂt
HERATLuG
ORCHLGIA M\M:A
A

SUGERENC

DE BAL

TAS COmUnes en log sic guienies a

PRONOSTICG  (parg

Numero de me[*smsis wmayor de 4 o

2 3

famafio tumoral de las metastasis mayor
a Scm.
Mala
con la poria | no accesible.

rN

ccalizacion por ejm en relacion
Afeccicn de ganglios extrahepaticos.
sebe de realizarse la resecci é iotal de la
enfermedad  metastdsica  teniendo  en
cuenta  que el  higado  remanernte
mantengade jorma
hepdtica (>30%).
No se recomiendan los resecciones de

adecuada la funcisn

debulking

Se puede valorar la re-reseccion,

Se pueden combinar con técnicas de
ablacion por radiofrecuencia,

1 micieesferas de Yirio.,

FIares.

e . Ivencio ~ fne 5 . " 3
fLa supervivencia a los 5 afios es de’ 30-

\
cromiia 5

Cenarios:

RESECABLE con metdstasis hephtics

IAr Reseccidn del tumor primaric y la

metdstasis al mismo tiempo {mismo acto quirtrgico),
seguide de quimioterapiz adyvuvante por 6 meses,

S

&

B R R R R S s

=
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» Considerar realizar la adyuvancia sin
farmacos biolGgicos reservando estos para
una siguiente recidiva “no operable” (y ast
intentar CONVERTIRLA en resecable).

® Este escenario puede darse tanic en pacientes que
debutan en estadic IV, como en aquelles que
recidivan.

**Se define  como SINCRONICA a aguelln
enfermedad en la cual coexisten a la vez el tumor

primavio coldnico y una meidsiasis a distancia
resecable.

Enfermedad sincrénica POTEMCIALMENTE RESECABLE
con metistasis hepdties (s} y/o pulmonar {es) - {Terapia de
HCORYVERSION )

QT Necadyuvante en grupos de mal prondstico: administrar o1
durante 2-3 meses y valorar reseccion quirirgica. Pese a!
tratamiento QT no_olvider gue la ciruzia es la meior oonidn

terapéutica.

En pacientes con enfermedad potencialments resecable i In
ennversidn es of objetive, se recorniends un régimen con alia
tasa de respuesia v que Heve hacia una reseccion gauirargica R
en enfermedad hepatica metfastasica. Pueden haber tfreg
eseenarios clinicos:

i En pa»::?m? WRAL, NEAS vy BRAY nc mudadoe
Las opciones son FOLFIRE 6 FOLFOYmas un anti EOFR

{cetuximab ¢ panitamumah).Las guias NCCN no recomiendan
ef uso de capecitabing con terapia anti-RGFR,

Z.- En pacientes KRAS ¢ NRAS mutado v BRAF no mutade:
Las opeiones son FOLFOX mas bevacizumab, XELOX mas
bevacizumalb,

Jo- En pacientes KRAS v MRAS no fmutades con BRAF
mutade:

Las opeiones son FOLFOXIRI { en pacientes seleccionades con
buen estade general) 6 FOLFOX mas bevacizamab, XELOX
mas Bevacizumad puede ser tambitn considerado,




® Rec"aluacwn COon tmagenes cada 3 meses.

*  Una vez censiderada esecable:
colectomia y reseccidn de la enfermedad
metastéasica  de forma  sincrénice o
secuencial.

<

o
(€]
[¢]

@7

ebe valorar quimioterapia adyuvante
0 3 meses.

]

r

g
]

e Si en la necadyuvancia se inicié con
quimioterapia + terapia  bioldgica
valorar s-.é?uir mismo esquema.

* 5i en la neoadyuvancia no se utilizd
farmaco biolégico, continuar sin usar
dicha terapia.

carta la cirugia vatorar Radiocirugia y si tampoco 2s posible, valorar embolizacion
esferas de Yirio.

£) Enfermedad sinerdnica NO RESECARLE con  metdstasis
hepdtica y/o pulmonar , Recurrente, Recidivante o EC:1Y

Tener ef estado de las mutaciones del gen KEAS, NRAS, BRAF,

ademas del test MMR/MSI y la localizacién del tumor primario.

Ln Primera Linea de tratamiento:La finalidad al escoger ef ssquema
de quimioterapia es conseguir la maxima na;mc_sm iniviafsiends

necesario tener el estado de las  mutaciones de los genes ;(RA‘:),
NEAS v BRAF ademss de i prueha MMR/MSl1y Ia localizacion del

turnor primario,

[SSoy

B~' nopacientes KRAS, NRAS v BRAF ne mutades, e
zacidn izguierda;

Las mwciams sonr FOLFIRD ¢ POLFOY-6 mas terapia anti-

EGFR {cetuximab 6 panitumumab.

Zu- L pacientes KRAS, NRAS y BRAF ao mutados, de

localizacién derecha:

Las opeicmes son FOLFIRI 6 FOLPOX-6 mag bevacizumab &

terapia ant-EGFR {cetuvimab 8 panitumuraab) solo ¢i la meta

de tratamients es méxima respuesta.

3.~ En pacientes KRAS 6 NRAS mutado v BRAF no matado:

Las opciones son FOLFOX mas bevacizumab 6 XELOX mas

bevacizumab.

4.~ En pacientes KRAS y NRAS no mutados con BRAF

maiada:

kel
D

®
fucy
©

\"“'wa[ Ga }3 P
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mayor beneficio es FOLFOXIRY
mas bevacizumab en pacientes seleccionados con un buen
estado general. FOLFOX 6 XELOX mas bevacizumab pueden
ser también considerados,

5. Capecitabina + bevacizumab: Es Otra opcién en primera linea,
no de eleccién seria en ancianos con  comorbilidad que impidan
fas poliquimioterapias o en anciancs con dependencia para AIVD

(actividades instrumentales de la vida diaria).

6.4.2.3.182gunda iinea de tratamiento:

Se puede volver a incluir un esguema con 5-FU en asociacion con CPT-11/ifinotecsr
{FOLFIRI) u Oxaliplatino (FOLFOX), segtin lo recibido en primera Hnea. 81 se utilizd en
¥ linea un esquema de quimioterapia con Oxaliplatino { XELOX 6 FOLFOX) utilizer en
2% linea un esquema basado en CPT11/ Irinotecan (FOLFIRL} o CPT-11 en monoterapia

v}

=

{aiternativa} v vicavarsa. .
Asociar menoclonal al esquema d guimicterapia segiin en estatus mutacional v ef utilizado

en la primera linea. Si se utilizé bevacizumab en ia linea v el tumor es KEAS/NRAS no
mutado, aseciar cetuximab & panitumumab. Si por el contrario, se utilizo un anti-EGFR en
primera linea, puede utilizarse bevacizamab.

También pueden considerarse ziv-afiibercept & ramuciromab + FOLFIR] § irinotecan
monodroga.

En caso de pacientes con BRAF mutado y K.RAS/NRAS no mutado; puedeindicarse
cetuximab ¢ panitumumab + vernurafenib en asociacion con irinotecan.

En casc de pacientes con dMMR/MBI-H se puede utilizar inmunoterapia con nivolumab &
pembrelizamab, '

ina en monoierapia si Ia situacion basal ¢ estado del paciente contraindican ia
imioterapia.

T armenit
Lapeti

polic

$.4,2.3.2 Tercera Hinea de tratantiento:

CPT-11/Irinotecan + cetuximab: si no s2 empled antes en KRAS/NEAS no mutados
KELOX o FOLFOX: si las opeiones anteriores han sido esquenias con CPT-11/Irinctecan
Eegorafenib

En case de pacientes con dMMB/MSI-H se puede utilizar inrnunoterapia con nivolumab &
pemkbrolizumab,

Fanitumumab ¢ cetuximab monodroga si no se utilizaron antes en KRAS/NRAS no
mutado
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En este escenario interesa conocer si ta recidiva fue la primera tras
fa cirugiadel tumor primaric (est Ii-111), o si esta recidiva se
produjo luego de Ia reseccidn del primario+metéstasis {est 1V},

La definicién clésica de “adyuvancia” se puede entender como ef
tratamiento de consolidacién brindado al paciente luego de ia
cirugia curativa del turnor primario en estadios H-1H]. Cuando se da
un tratamiento de conselidacidn post reseccidén de wuna {s)
metéstasis, se podria denominar “meta-adyuvancia”,

£ < 12 meses después de la QT adyuvante
{estadios H-111):

&, Iniciar trataraiento en contexto de
srimera linea de acuerdo a log
escenarios arriba planteados,

0 0 recidiva tras lera
Linea emplear para 12 2° linea un
quimicterdpico base diferente: S
s¢ utilizd primerc esquema con
oxaliplatino,  debe  emplearse
hlege uno  con irinotecan; vy
viceversa) +/- fArmaco bio! 21C

o
3
sl
el
o
55

+
12 meses después de la .(itima Q7
adyuvante {est 111 y V)

@, Se podria RE-INDUCIR con el
csquema previamenie empleado o
con aquel g i mayor
respuesta ((LP: Intervalo fibre de
progresidn),

B, Considerar asociar un firmaco
biciogice de acuerdo al estado
mutacional del 2AS,

54 L5MANEIO PALIATIVO:
Se considera un paciente paliative cuando éste va hz agotado la

progresado o continda progresande, o cuando su estado funcional
(ECGG) no es el idbneo para poder tole
oncoldgico active.

rar un iratamiento




b;tuauones a valorar

i) Insuficiencia hepdtica secundaria a metdstasis:
Manejo de soporte con hidratacién, corticoterapia,
correccién de déficit de coagulacion (vitamina Ky,
manejo de encefalopatia hepatica.

i} Carcinomatosis peritoneal: Si debuta de forma
obstructiva
fii)y v el paciente se halla recibiendo tratamiento

ozncoﬁéglco activo, realizar cirugia palistiva de
urgencia (colostomiz de descargs) v luego v;afr_)z‘ar
continuar fratamiento con una nueva linea metastas

Si se opresenta sin  obstruccidn manejc  con
quimioterapia sisternica.

vy Crptimizar nutricidn

vy Sitwacién de dlthmos dins: valorar la sedacid
aiiative si apareciera algln signo de sufrimiente en
contexto ortotandsico.

6.4.2.6Regimenes reenmendados para enfermedad Metasidsiva:
+
»  FOLFOX 6
Oxaliplatino 100mge/m® Infusién en 2 horas, dia |

2)

hore
. ” By ww . . §
sucovoring 400mgr/m” Infusidn en 2 horas, dia i
laego 1200mgr/m¥/dia por 2

Fluorouracilo 400mgr/m® RBolo diz 1,
dias en infusidn continna. Repetir cada 2 semanas

»  XELGX

Oxaliplatinn {3 Z horas dia |
Capeciabina 850 - 1250 mg/m” 2 veces al dia, via or al, dia 1 — 14

cada
Repetir cada © semanas

¢ mFOLFOX 6 + Cetuximab (RAS wi)
Oxaliplatino 85mgr/m” Infusién en 2 ho orag, dia |
Leucovorina 400+ }gr/m Infusidn en 2 horas, dia 1
Fluorouracilo 4400;.;:4/*“1 Bole dia 1,
dias en infusion continga.

luego 1200rngr/m2/dia por 2




\S}
Ny

L3

8

chx‘mab 490 mg/m*en 2 hmas en la prrmera mfuﬂon luego 750
mg/m’ EV durante 60 minutos semanal, ¢ 500mg/m2 EV o/14d.
Repetir cada 2 semanas

mFOLFOX 6 + Panitumumab(RAS Wi}
Oxaliplatino &5mgr/m? Infusién en 2 horas, dia 1 -
Leucovorina 400mgr/m? Infusién en 2 horas, dia |
Fluorouracilo 400mgr/m” Bole dia 1, luego 1200mgr/m2/dia por 2
dias en
infusion continia.
Panitumurnab émg/kg en d1 EV durante 60 minutos
Repetir cada 2 semanas. )

mFOLFOY & + Bevacizumab
- . — 2 . % ¥
Oxaliplatino £5mgr/m’ Infusién en 2 horas, dia |

- 2 % .7 ~ ’
Leucovorina 400mgr/m’ Infusién en 2 horas, dia |
i . " 2 i = b #
Fluorouraeilo 400mer/m” Bolo dia |, luego 1200mgr/m2/dia por 2

dias en infusién contindia.

]

-,

evacizumab Smg/kg infusion, dia
Repetir cada Z semanas

KELOX + Bevacizumab
3 aliplatine 130 mg/m” Infusién en 2 horas, dia |

ina 850 - 1250 ¢ L.,/r‘ 2 veces al dia, via oral, dia | — i4

i 3

T.hmglke infusion, dia |l :

5€Manas.

30 =90 minutos, dia |
i6n, dia 1
Fluorourazilo /‘f)(}rm/"} Bolo dia |

YY
!

Leucovorina < 730 ngr/m

)

> luego 120Crgr/m2/dia por 2
dias en infusion

i

Kepetir cada 7 semanas

FOLFIRE + Cetuximab (RAS wi)

Irinotecan 180 mg/m” Infusidn en 30 ~ 90 minutos, dia 1
Leucovorina 400mgr/m” 1 :mm:m dia !

FIL rouracilo 400mgr/m’ Bole dia 1, ego 120Gmgr/m2/dia por 2

as en infusidn

\.J.

C etuximab 400 mg/m’ en 2 horas en la primera infusion, luego 250
mg/m’ endovenoso durante 60 minutos semanal, o $00mg/m2 EV
c/14d.

Repetir cada 2 se




o  FOLFIRI+ Panitumumab (RAS wt)
Irinotecan 180 mg/m” Infusién en 30 — 90 minutos, dia 1
Leucevorina 400mgr/m’® Infusion, dia 1
Fluorouracilo 400mgr/m® Bolo dia 1, luego 120Cmgr/m2/dia por 2
‘5 dias en infusion

<

Panitumumab 6mg/kg en d1 EV durante 60 minutos
Repetir cada 2 semanas

e  FOLFIRI+ Bevacizumab
Irinotecan 180 mg/m® Infusidén en 30 — 90 rainutos, dia 1
Leucovorina 400mgr/m® Infusién, dia 1
Fluorouracilo 400mgr/m’ Bole dia I, luego 128Cmgr/m2/dia por 2
dias en infusidn

Bevacizumab Smg/kg infusién, dia §.
Repetir cada 2 semanas
¢ Capecitabing
Capecirabina 850 - 1250 mg/m?2 2 veces al dia, via oral, dia | — 14
cada
Fepetir cada 3 semanas.
e FOLFOXIRD + Bevacizumab ’

H
Irinotecan 165mg/m2 £V en 41
Oxalplatino 85mg/mZ en 41

£

eucovorin 400mg/m2 en dl

SFU 1600mg/m2 por d1-2 {total ,'.,)Gm\rnQ en 48h} en Infusion
continua

Bevacizumeb Smg/mg en di

Repetir cada 2 sernanas

Cag'acitabzm 350 - 1250 mg/m2 2 veces zl dia, via oral, dia 1 — 14

Bevacizumab 7.5mg/kg infusion, dia 1.
Fepetir cada 3 semanas.

64.2.7 SITUACION ESPECIAL: PACIENTE ANCIANO {(>7G afios):

AT
A

Pyt

?
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En adyav&ncm o en an metastasica Tra‘tanuento =gl
no comorbiltidad, no sindromes geriatricos (21).

Contraindicados esquemas de 5FUen IC si padece enfermedad coronaria severa; ademsas
del riesgo de descompensacién (DM, HTA, EPOC v otras enf crénicas) con las diarreas

severas, neutropenias febriles o emesis graves.

Bebe tenerse precaucién con el Bevacizumab en pacientes > 70 afios con antecedentes de
eventos trombdéticos arteriales JAM, ACVA, isquemia arterial), va que aumenta ¢l riesgo

de sufrir un nuevo episodio tTOmiJOtlbO arterial.

6.4.3. Terapéutica Cancer de Recto

ESTAD[O 'i'Cirugia
ESTADIO I - {ll: irresecables 2l inicio.

’\eaadyu‘v’anc;a:

Capecitabina 825 mg/m2/BID durante la radioterapia.

*Tumores no T4, por encima de 8¢m del margen znal puede se
% g

Ox.

Evaluacion & fa 6 a § semanas de conciuida ta Radicterapia:
»  Tumor resecable: cirugia seguida de XELOX por 6 ciclos.

v sometido a

e Tumor irresecable: XELOX o FOLFOX hasta respuesta méxima.

Reevaluacidn postarior a XELOX o FOLFOM:
e Tumor resecable: cirugia.
¢ Tumorin

Adyuvancia:

rgictoso F

rante faadyuvancia solo reeibird QT {NEL C

£C 1V: lgual que en cdncer de colén metastdsico con énfasis
paliative delturnor primaric {quimio-radioterapia ¢ cirugia).

Tratamienio:

[%]
$'

aiternativos: Mo aplica
Tratamiente complementaric: No aplica.

interconsuttas: cirug
e Neumologia

= Radioterapia.
Castroenterologia.

Anestesiologia.

Unidad de Radioicgia Intervencionista (URY).
Cirugia de térax y cardiovascular.

& @ =T @

l u}
n{w 10
‘w !

&ﬁmﬁm LK

tratamdento co C) /RT en la Ne
{(XELOX po

cadyuvangia,
oL

FOX)

en el manejo

‘G8s:




6 4. 3 E}‘ecms Advemes 1) cﬁﬁatemias con ef tmmmn&nm,
Dependiendo de cada Farmaco.
6.4.5 Signos de Alarma.

o Rectoragia

®  Anemia severa.

e Abdomen agudo.

e [Intclerancia cral.

®  Obstruccién intastinat.

Criterios de hospitalizacién o de admisién en dreas especializadas:

Los pacientes con céncer colorrectal generalmente reguieren de
manejo ambulatorio, pero existen algunas condiciones que requieran su
hospitalizacion para administracidn de tratamiento o para el m mangjo de

algunas complicaciones:

e Obstrucciones intestinles: para manejo quirtrgic

s  Neutropenia febril.

® Hem orragia digestiva baja no controlada.

s Tratamiento  quirlrgico programada de  colectomiz  +/-
metastasectomia.

¢ Toxicidad gastrointestinal grado -1V por quimicterapia.
6.4.6. Criterios de alia,

Pacientes hemodinamicamente estables, sin signos de sepsis,
buenz tolerancia oral, cuentas hematoldgicas ‘uloqur‘“ﬁ cas dentro
de  paréretros normales, 5 normales y  en
recuperacion pmtowezatnna

Etapa Tasa de supervivencia a los 5 afios
{ TEY,
A 67%
B 59%
e 37%
{HA 73%
1B 46%
{HC 28%
i 5%




8.5 COMPLICACIONES,

®  Obstruccion intestinal,
¢ Perforacién intestinal,
»  Hemorragia intestinal.
®  Proctitis Actinica.
& Cistitis Actinica.
¢ (astroenterscolitis por Quimioterapia.

6.6. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRA REFERENCIA.

La referencia y contra referencia deben seguir lo establecido en la norma
técnica M° 018- MINSA/ DGSP-V.01: “Morma Técnica del Sisterna de

Referencia y Contra-referenciz de fos Establecimientos de Salud",
5.6.F REFEREMCIA

Los pacientes con presuncién diagnostica deben ser referidos para
tratamisnto a un centro especializado que cusnfle con un equipn mddico

muitidisciplinario entrenado en el tratamiento de ia patologia referida.

6.6.2 CONTRA REFERENCIA.

El seguimiento cercano debe ser considerado al nueve esténdar en los

pacientes con cancer de colén, se ha demost ado que hay mejoras en la
sobrevida con la deteccidn de temprana de las recaidas, schre todo ias

Gue son locoregionale:

2

0

segléin

6.0 2 ISEGUIMIENTO M ADYUVANCIA: Individualizar

riesge de recaida®

>5° Afig. T

19-2° Afio, 3°.5% Afig,

Anamaesis/Exploracion + Cada 6-12m Anual,

Analitica i

con  funcidn
Hepética.

CEA Cada 3

Anual,

Cada 6ra

TAC Abd-Peivis

—

Anual,

sino hay poiipes,




6.6 22SEGUIMIENTO EM ENFERMEDAD METASTASICA:

-Si estd en tratamiento activo: Cada 2-3m con anamnesis/exploracion +
analitica con marcadores+ TAC A-P.

: -Si no estd con QT: seglin precise para control de sintomas. No es
preciso TAC (puede pedirse ECO Abd en su lugar) ni marcadores.

6.7. FLUKDGRAMA/ALGORITMO

Mo

Objstive

o

Contr e laEnfermedad {de i2 prograsion)

FERFIL MOLECULAR
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¥il) ANEXOS

Anexo 1: Escenario metastdsico
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Awnexo 2: Criterios de tratamienio
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ANEXO N° 04 - EQUIPO DESARROLIADOR DE LA GUIA

» Med. Caroling Tokumura Tokumura
Especialista en Hematologio

» Med. Hermes Tejoda Benavides
Especialista en Medicing Oncologica

» Med. Carmen Acevedo Zancbrin
Especialista en Medicing Oncologica

Med. Victor ibafiez Sanchez

Y/

Especialista en Medicing Oncofogica

» Med. Cledy F. Justiniano semaniego

Especialista en Medicing Oncologicn
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