Macroglobulinemia
di Waldenstrom

Informazioni essenziali:
una guida per il medico

IWMF

International Waldenstrom'’s
Macroglobulinemia Foundation

In collaborazione con:

" LEUKEMIA &
CaNCEH SUELORS LYMPHOMA  LYMPHOMA 33+
CANCERcCare §\\"//éC°MMUN'TY SOCIETY" coaution sl LYMPHOMA

NNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNNN

RRRRRRRR *FOUNDATION



WMF

International Waldenstrom's
Macroglobulinemia Foundation

Macroglobulinemia
di Waldenstrom

Informazioni essenziali:
una guida per il medico

Shayna Sarosiek, MD

Bing Center for Waldenstrom Macroglobulinemia

Divisione neoplasie ematologiche, Dana-Farber Cancer Institute
Professore assistente, Harvard Medical School

Jorge J. Castillo, MD

Direttore Clinico, Bing Center for Waldenstréom Macroglobulinemia
Divisione neoplasie ematologiche, Dana-Farber Cancer Institute
Professore associato, Harvard Medical School

Questa pubblicazione e stata realizzata con il supporto di:

-,
G pharmacyclics® )anssen J oOncology
2P % J

An AbbVie Company ) )

ICAL C OF
0

0

Esclusione di responsabilita medica: le informazioni qui contenute sono fornite esclusivamente a fini informativi e non sono da intendersi
come sostitutive di un consulto medico professionale. I pazienti devono utilizzare le informazioni qui fornite in combinazione con il

consulto e la supervisione di un medico specializzato esperto nel trattamento della WM. Invitiamo caldamente i pazienti a non utilizzare le
informazioni contenute nel presente documento senza prima aver consultato uno specialista.

© 2023 International Waldenstrom’s Macroglobulinemia Foundation




Informazioni essenziali: una guida per il medico

{WMF

Che cos’e 1a macroglobulinemia
di Waldenstrom (WM)?

La macroglobulinemia di Waldenstrom (WM) & un
linfoma indolente caratterizzato dalla presenza di
cellule linfoplasmocitiche che secernono una para-
proteina monoclonale IgM.! Le cellule linfoplasmo-
citiche clonali della WM possono essere presenti
nel midollo osseo a qualsiasi concentrazione, ma
possono essere rilevate anche nei linfonodi, nella
milza, nel fegato o in altre sedi extramidollari. I
pazienti con IgM monoclonali sieriche in assenza di
un clone di midollo osseo rilevabile e senza segni o
sintomi clinici associati correlati alla paraproteina
IgM sono caratterizzati come affetti da gammo-
patia monoclonale di incerto significato (MGUS).
La presenza della mutazione MYD88 L265P si
riscontra nel 50% dei pazienti con MGUS IgM, ma &
presente in oltre il 90% dei pazienti affetti da WM.
La presenza di una mutazione MYD88 puo aiutare a
distinguere la WM da altre patologie ematologiche,
come il mieloma multiplo, in cui non si riscontrano
mutazioni MYD88.25

Quanto e comune la WM e chie a
rischio?

La WM e un linfoma raro che colpisce 3-4 persone su un
milione.® E piu frequente negli uomini che nelle donne
ed é piu comune nei pazienti bianchi, in particolare di
origine europea, rispetto ad altre razze/etnie.” E una
malattia che si manifesta nei pazienti piu anziani, con
un’eta media alla diagnosi di circa 70 anni.!Avere una
MGUS IgM comporta un rischio cumulativo di svilup-
pare la WM pari all'1% annuo.’

Perché il mio paziente si e
ammalato di WM?

L’esatta eziologia della WM non é chiara. Nella
maggior parte dei casi si sviluppa spontaneamente
senza fattori o cause predisponenti noti, sebbene
esistano dati che collegano lo sviluppo della WM a
un’infiammazione cronica sottostante o a disturbi
autoimmuni.’®!! Inoltre, la clusterizzazione fami-
liare & stata segnalata nella WM con circa il 19% di
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tutti i pazienti affetti da WM che hanno un parente
di primo grado affetto da WM o altra malattia delle
cellule B.1

I figli del mio paziente corrono il
rischio di sviluppare la WM?

La macroglobulinemia di Waldenstrém non é tipi-
camente ereditaria. Avere un familiare affetto da
WM aumenta il rischio di sviluppare la WM, un
altro linfoma non-Hodgkin o la MGUS, ma il rischio
relativo rimane basso.!*? Nonostante questo lieve
aumento del rischio di disturbi ematologici nei
familiari di pazienti affetti da WM, in assenza di
segni o sintomi preoccupanti, non & generalmente
raccomandato che gli altri membri della famiglia si
sottopongano a screening per la WM.10

Qual e ’aspettativa di vita di una
persona affetta da WM?

La maggior parte dei pazienti affetti da WM vivra per
molti anni e potenzialmente anche per decenni. In
molti casi, soprattutto nei pazienti giovani con WM,
Paspettativa di vita corrisponde a coorti abbinate per
sesso ed eta e il decesso dei pazienti avverra probabil-
mente per cause non correlate alla WM.2 11 sistema
di punteggio prognostico internazionale IPSSWM
(International Prognostic Scoring System for WM) puo
essere utilizzato per definire ulteriormente il gruppo
dirischio di un paziente servendosi di parametri come
eta, emoglobina, piastrine, B-2-microglobulina e IgM.*
Questo sistema di punteggio € stato rivisto (rIPSSWM)
negli ultimi anni e ora include eta, B-2-microglob-
ulina, lattato deidrogenasi (LDH) e albumina.’ L'eta &
il fattore di rischio piu importante in entrambi questi
sistemi di punteggio. IPSSWM o rIPSSWM vanno usati
tenendo conto che questi sistemi sono stati sviluppati
prima che le attuali terapie piu efficaci ora standard
divenissero ampiamente disponibili e che quindi &
da attendersi una prognosi migliore rispetto a quanto
era prevedibile al momento della loro messa a punto.
Inoltre, questi strumenti prognostici mirano a stimare
la sopravvivenza dall’inizio della terapia di prima
linea e non dalla diagnosi.
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Come posso confermare una
diagnosi di WM e quali esami vanno
condotti prima del trattamento?

I criteri per confermare una diagnosi di WM
comprendono la presenza di una paraproteina IgM
monoclonale (che puo essere rilevata mediante
immunofissazione sierica) e di un infiltrato linfo-
plasmocitico nel midollo osseo.'® L’infiltrazione
clonale nel midollo osseo e tipicamente posi-
tiva per l'espressione di superficie di IgM, CD19,
CD20, CD25 e CD27.7 Sebbene CD5, CD10 e CD23
non siano tipicamente espressi, possono essere
presenti in una minoranza di casi. Oltre all’utilita
diagnostica della biopsia del midollo osseo, nei
pazienti con sospetta WM dovrebbe essere otte-
nuto anche un aspirato midollare per valutare
lo stato mutazionale di MYD88, oltre a valutare
lo stato mutazionale di CXCR4. La mutazione di
MYD88 viene rilevata in oltre il 90% dei pazienti
con WM.23 Le mutazioni di CXCR4 sono riscontrate
in circa il 30-40% dei pazienti con WM. Lo stato
mutazionale di MYD88 e CXCR4 puo influenzare le
manifestazioni cliniche della malattia e le opzioni
di trattamento.!822

Ulteriori esami di base, come emocromo completo,
pannello metabolico completo, immunofissazione
sierica, elettroforesi sieroproteica, immunoglobu-
line, viscosita sierica (se vi sono preoccupazioni
di iperviscositd sintomatica), 0-2-microglobulina,
crioglobuline e agglutinine fredde possono essere
utili per una valutazione completa della malattia.
Prima di iniziare la terapia, ¢ anche importante
ottenere una TC di base per valutare la presenza di
sedi di malattia extramidollare e di splenomegalia.
La diagnostica per immagini non & necessaria al
momento della diagnosi per i pazienti asintomatici.

Da notare che, in un’epoca di rapida evoluzione
della ricerca, puo essere utile disporre del contri-
buto di uno specialista che conosca a fondo le
sfumature e le complessitd della presentazione
clinica estremamente variabile della WM, come
delle caratteristiche genetiche e molecolari della
malattia. Negli Stati Uniti e in altri paesi sono
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numerosi i medici specializzati nella WM che
possono essere contattati per avere una valuta-
zione clinica del vostro paziente e sono disponi-
bili per collaborare con voi nella sua assistenza.
Le informazioni di contatto di molti specialisti di
WM sono reperibili nell’elenco dei medici della
International Waldenstrom’s Macroglobulinemia
Foundation IWME).

Perché e necessario valutare lo
stato di CXCR4?

Ipazienti con mutazioni di CXCR4 hanno maggiori
probabilita di presentare livelli sierici di IgM piu
alti, un maggior carico di malattia nel midollo
0sseo, un maggior rischio di iperviscosita e un
maggior rischio di sindrome di Von Willebrand
acquisita.?* Conoscere lo stato mutazionale di
CXCR4 puo aiutare a prevedere la risposta alla
terapia, poiché é stato osservato che il tempo
alla risposta, la profondita della risposta emato-
logica e la durata della sopravvivenza libera da
progressione sono inferiori con gli inibitori di
BTK come ibrutinib.?E stato inoltre dimostrato
che il tasso di risposta maggiore ¢ piu basso nei
pazienti con mutazioni di CXCR4 trattati con
ibrutinib o zanubrutinib rispetto ai pazienti con
CXCR4 wild-type.?®

Tutti hanno bisogno di trattamento
al momento della diagnosi?

Non tuttii pazienti a cui viene diagnosticata la WM
richiedono trattamento al momento della diagnosi.
I1 30% circa dei pazienti dovra iniziare la terapia
entro due anni dalla diagnosi, ma nel 20-30%
dei casi non ci sara bisogno di alcun trattamento
nemmeno 10 anni dopo la diagnosi di WM.%%’
Puod essere utile utilizzare il livello IgM di albu-
mina sierica, la percentuale di infiltrazione del
midollo osseo e la [-2-microglobulina per calcolare
il tempo mediano alla progressione della malattia
per aiutare i pazienti asintomatici a capire quando
potrebbero aver bisogno di un trattamento.
(awmrisk.com)
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Qualisonoicriteriperil trattamento
della WM?

Esistono linee guida specifiche per l'inizio della
terapia, tra cui lo sviluppo di anemia sintomatica
con emoglobina <10 g/dL (secondaria alla WM),
piastrine <100.000 mm3, iperviscosita sintomatica,
neuropatia da moderata a grave, malattia extrami-
dollare sintomatica o altre complicanze sintoma-
tiche della malattia come crioagglutinemia, crio-
globulinemia o amiloidosi.?®2°

E inoltre importante riconoscere che, sebbene i
pazienti abbiano un rischio maggiore di ipervi-
scosita quando le IgM raggiungono > 4000 mg/dL,
non & necessario trattare i pazienti asintomatici
basandosi solo sul livello sierico delle IgM o sulla
viscosita sierica. Il rischio di iperviscosita aumenta
con il livello delle IgM e per i pazienti con IgM
>6000 mg/dL alla diagnosi il tempo mediano all’i-
perviscosita sintomatica € di circa 3 mesi rispetto
ai pazienti con IgM di 5000-6000 mg/dL che hanno
un tempo mediano di 3 anni fino allo sviluppo di
iperviscosita sintomatica.°

Qual e il work-up da seguire in caso
di peggioramento dell’anemia in un
paziente con WM?

Nei pazienti con WM che sviluppano anemia signi-
ficativa, prima di proporre una terapia mirata
alla WM é importante assicurarsi che non vi siano
altre cause all’origine dell’anemia. E necessario
seguire un controllo diagnostico per valutare le
altre eziologie dell’anemia, come la carenza di
vitamina B12, folato o ferro. Se si riscontra una
carenza di ferro, & necessario eseguire un’inda-
gine approfondita per le emorragie, soprattutto
gastrointestinali. Se non viene scoperta nessuna
causa alternativa per la carenza di ferro, questa
potrebbe essere conseguenza della WM. Circa il
25% dei pazienti con WM sviluppa una carenza di
ferro legata alla produzione di epcidina da parte
delle cellule neoplastiche.?'32 In tali casi, & possi-
bile ricorrere al ferro per via endovenosa per

La WM é una malattia rara, ma con ’IWMF non siete mai soli.

migliorare il livello di emoglobina del paziente.
L’emolisi € una causa rara di anemia nei pazienti
con WM e potrebbe essere associata ad auto-anti-
corpi caldi o agglutinine fredde.

Quali sono i sintomi che io e i miei
pazienti dovremmo monitorare?

Sebbenel’anemia sintomatica siala manifestazione
piu comune della WM, la malattia pud presentare
una serie ulteriore di segni e sintomi ampiamente
variabili che possono includere:*

» Sintomi costituzionali (affaticamento, perdita
di peso, sudorazione notturna e febbri
inspiegabili)

* Splenomegalia (sazieta precoce, dolore o senso
di pienezza nel quadrante superiore sinistro)

» Iperviscosita (epistassi, mal di testa, visione
offuscata)

* Neuropatia periferica (bilaterale, simmetrica,
dipendente dalla lunghezza, deficit sensoriale)

* Malattia da agglutinine fredde (anemia e urine
di colore scuro se esposte a temperature fredde)

* Crioglobulinemia (livedo reticularis, decolorazione
di mani, piedi, punta del naso o orecchie a seguito
di esposizione a temperature fredde)

* Amiloidosi (sindrome nefrosica,
cardiomiopatia, neuropatia a rapida
progressione)

* Sindrome di Bing-Neel (mal di testa, convulsioni,
paralisi facciale, debolezza degli arti)

Quanto e comune la neuropatia
nella WM e come va valutata?

La neuropatia e presente in circa il 25% dei pazienti
affetti da WM al momento della diagnosi.** La
neuropatia IgM-correlata € in genere bilaterale e
simmetrica, lentamente progressiva (anni), dipen-
dente dalla lunghezza e prevalentemente senso-
riale. In molti casi, la neuropatia & legata alla
presenza di un anticorpo anti-glicoproteina asso-
ciata alla mielina (anti-MAG), ma sono stati segna-
lati anche anticorpi anti-ganglioside e anti-solfatidi.




WMF

Informazioni essenziali: una guida per il medico

La neuropatia mediata da un anticorpo anti-MAG
si presenta tipicamente come polineuropatia senso-
motoria con caratteristiche demielinizzanti all’e-
lettromiografia e agli studi di conduzione nervosa
(EMG/NCS). Meno comunemente, la neuropatia
puo essere correlata all’amiloidosi o alla crioglo-
bulinemia. Una valutazione approfondita da parte
di un neurologo, comprensiva di EMG/NCS, anam-
nesi ed esame fisico, e importante nei pazienti con
neuropatia a rapida progressione o che influisce
significativamente sulla qualita di vita, per confer-
mare 'eziologia della neuropatia prima di iniziare
la terapia per la WM.

Quali sono i sintomi piu comuni
dell’iperviscosita?

I sintomi dell'iperviscosita possono includere sangui-
namento (comunemente epistassi o sanguinamento
orale spontaneo), alterazioni della vista o sintomi
del sisterna nervoso centrale come cefalea, verti-
gini o convulsioni. Puo verificarsi un offuscamento
della vista, di solito legato a una congestione dei vasi
retinici o a emorragia retinica. I pazienti a rischio di
iperviscosita dovrebbero sottoporsi a esami oculistici
annuali o semestrali per verificare che non vi siano
segni di iperviscosita, come emorragie dei vasi reti-
nici, edema della retina o della testa del nervo ottico
o dilatazione delle vene retiniche.®

Cosa fare se si teme che il paziente
abbia un’iperviscosita sintomatica?

Se si sospetta un’iperviscosita, € possibile misu-
rare il livello di IgM nel siero e la viscosita del siero.
Una viscosita sierica <4 centipoise non comporta in
genere sintomi clinici di iperviscosita. La viscosita
sierica spesso non é facilmente disponibile e nella
maggior parte dei casi un livello di IgM sieriche &
sufficiente per determinare il rischio di iperviscosita,
con un IgM >6000 mg/dL corrispondente a un’inci-
denza di iperviscosita di circa il 67%.%° Nei pazienti
con IgM sieriche elevate € necessario eseguire esame
e anamnesi approfondita per valutare la presenza di
segni clinici o sintomi di iperviscosita.
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In caso di iperviscosita sintomatica, i pazienti
devono essere trattati con plasmaferesi per ridurre
le IgM sieriche e alleviare i segni/sintomi clinici di
iperviscosita. Almeno 1-2 sessioni di plasmaferesi
possono essere somministrate come terapia ponte
mentre si inizia il trattamento definitivo.

Quali sono le opzioni di
trattamento?

Le opzioni terapeutiche per la WM variano
e devono essere scelte in base alle caratteristiche
della malattia e a fattori specifici del paziente,
come l'etd, il performance status, le comorbilita
e le preferenze terapeutiche.

Negli ultimi anni, con lo spostamento delle terapie
oncologiche verso trattamenti mirati, gli inibitori
di BTK sono diventati un pilastro della terapia di
prima linea della WM. La FDA ha approvato sia
ibrutinib (+/- rituximab) che zanubrutinib come
opzioni terapeutiche di prima linea nella WM
grazie al forte tasso di risposta e al profilo di sicu-
rezza accettabile.?3%37 Esistono anche dati sull’u-
tilizzo di acalabrutinib nella WM, sebbene questo
non sia al momento approvato dalla FDA per tale
uso.® Gli inibitori di BTK sono spesso l'opzione
terapeutica preferenziale, ma € possibile valutare
anche opzioni alternative, soprattutto nei pazienti
con malattia MYD88 wild-type o con mutazione
CXCRA4. Gli effetti avversi associati agli inibitori di
BTK includono rischi di sanguinamento, infezioni,
sintomi gastrointestinali, citopenie, artralgie o
mialgie e fibrillazione atriale. Dati recenti confer-
mano che i nuovi inibitori di BTK, come zanubru-
tinib, hanno la stessa efficacia contro la malattia
di ibrutinib, ma con meno effetti fuori bersaglio.?

Bendamustina-rituximab € un’altra opzione terapeu-
tica di prima linea comune con durata di trattamento
limitata (4-6 cicli) ed efficacia indipendente dallo stato
mutazionale di CXCR4.3%4 Rituximab-bortezomib-de-
sametasone, oltre ad altri regimi basati su inibitori
del proteasoma, sono anch’essi possibili opzioni tera-
peutiche, sebbene sia necessario valutare il poten-
ziale effetto collaterale della neuropatia, soprattutto
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nei pazienti con neuropatia al basale correlata alla
WM.224 Nei pazienti con IgM >4000 mg/dL, ritu-
ximab non dovrebbe essere somministrato a causa
del rischio di flare delle IgM.** In questi casi, benda-
mustina o l'inibitore del proteasoma possono essere
somministrati per 1-2 cicli con ’aggiunta di rituximab
in un secondo momento. Da notare che circa il 10%
dei pazienti con WM sviluppa intolleranza al ritu-
ximab e in questo caso ofatumumab pud essere sosti-
tuito al rituximab secondo le linee guida NCCN.*

In caso di recidiva, é possibile prendere in conside-
razione una qualsiasi delle terapie sopra indicate
ancora non utilizzate.*”* Per il trattamento della WM
recidivante o refrattaria si pud inoltre far ricorso
anche a un ciclo di due anni con venetoclax.*

E infine opportuno, quando possibile, prendere in
considerazione la fattibilita della partecipazione
a trial clinici per i pazienti con malattia di nuova
diagnosi o con recidiva, poiché ’arruolamento dei
pazienti negli studi clinici & estremamente impor-
tante per lo sviluppo di nuove terapie per malattie
rare come la WM.

Come viene diagnosticata e trattata
la sindrome di Bing-Neel?

La sindrome di Bing-Neel (BNS) € una manifesta-
zione rara della WM che interessa circa I'1% dei
pazienti ed é caratterizzata dall’infiltrazione di
cellule maligne nel sistema nervoso centrale.5%52
La sindrome di Bing-Neel puo manifestarsi al
momento della diagnosi iniziale di WM o piu
tardi nel corso della malattia. La presentazione
clinica della sindrome di Bing-Neel puo variare
notevolmente, ma i sintomi comuni includono
alterazioni cognitive, variazioni comportamen-
tali, convulsioni, cefalee, anomalie dell’anda-
tura e dell’equilibrio, deficit dei nervi cranici o
paresi. La presenza della sindrome di Bing-Neel
va confermata tramite valutazione del liquido
cerebrospinale (CSF) e risonanza magnetica
(con gadolinio) del cervello e della colonna
vertebrale, comprese le regioni cervicale, tora-
cica e lombare. I risultati tipici della BNS alla RM
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possono includere un coinvolgimento tumorale
0 l’enhancement leptomeningeo. La puntura
lombare € necessaria per una valutazione
completa e il liquido cerebrospinale deve essere
inviato per citometria a flusso, citologia, riarran-
giamento IGH e test MYD88. In caso di diagnosi
positiva della sindrome di Bing-Neel, la terapia
di prima linea preferita & un inibitore di BTK. I
dati piu robusti in questo contesto supportano
I’'uso di ibrutinib, sebbene i primi dati suggeri-
scano che anche zanubrutinib possa essere un
potenziale trattamento.® In caso di BNS reci-
divante o refrattaria, possono essere presi in
considerazione altri regimi basati sulla chemio-
terapia, come bendamustina/rituximab, fludara-
bina/rituximab o terapia intratecale.
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International Waldenstrom’s

Macroglobulinemia Foundation )
Sito web: iwmf.com

Email: info@iwmf.com International Waldenstrom’s
Telefono: 941-927-4963 ¢ Internazionale: 001-941-927-4963 Macroglobulinemia Foundation

LIWMF, l'unica organizzazione internazionale dedicata esclusivamente alla macroglobulinemia di
Waldenstrom, € un’organizzazione no-profit fondata e guidata dai pazienti con una visione e una missione
semplici ma fondamentali.

VISIONE: un mondo senza la macroglobulinemia di Waldenstrom.

MISSIONE: sostenere e informare chiunque si trovi ad affrontare la macroglobulinemia di Waldenstrém
mentre continuano i progressi della ricerca per pervenire a una cura.

L’IWMF lavora per trovare una cura a questa malattia e creare un mondo senza WM. Dal 1999, 'TWMF ha
investito oltre 23 milioni di dollari in progetti di ricerca sulla WM in tutto il mondo. Grazie a questa ricerca,
i pazienti affetti da WM vivono oggi piu a lungo e dispongono di opzioni terapeutiche migliori che possono
portare a remissioni piu durature e meno effetti collaterali.

Visitate il sito dell’TWMF per:

+ Scaricare un pacchetto informativo gratuito per i pazienti di nuova diagnosi.

* Scoprire di piu sulla WM e scaricare pubblicazioni gratuite disponibili in piu lingue.

« Trovare risorse curate per sostenere la vostra salute mentale, fisica e finanziaria.
 Unirsi a uno dei gruppi di sostegno locale del’TWMF o uno dei nostri affiliati nel mondo.
* Consultare I’elenco dei medici del'TWMF disponibili per consulti o secondi pareri.
 Iscriversi a IWMF Torch, 1a nostra newsletter trimestrale gratuita.

+ Partecipare allo IWMF Educational Forum annuale o ai nostri webinar online.

* Unirsi a IWMF Connect, una comunita online con una vasta scelta di gruppi di discussione email
con moderatore oppure al nostro gruppo di discussione su Facebook.

* Trovare le informazioni di contatto per le nostre organizzazioni partner.
L’IWMF dipende dai contributi dei donatori per realizzare la sua missione e per questo il vostro aiuto é piu
che apprezzato. Potete contribuire visitando il nostro sito internet o inviando un assegno all’indirizzo:

International Waldenstrom’s Macroglobulinemia Foundation
6144 Clark Center Avenue
Sarasota, FL 34238

L'TWMEF é un’organizzazione non-profit esentasse 501(c)(3), Fed ID #54-1784426

La WM é una malattia rara, ma con ’IWMF non siete mai soli.



https://iwmf.com/.

A
Informazioni essenziali: una guida per il medico 'WMF

CancerCare o
Cancercare.org
Telefono: 800 813 HOPE (4673) CANCERCAre

Fondata nel 1944, CancerCare ¢ la principale organizzazione che negli Stati Uniti fornisce informazioni e
servizi di supporto gratuiti e professionali per aiutare le persone a gestire le sfide emotive, pratiche e finan-
ziarie del cancro. Offriamo una serie completa di servizi che comprendono case management, consulenza
e gruppi di sostegno telefonici, online e di persona, seminari educativi, pubblicazioni e assistenza finan-
ziaria e per il co-payment. Tutti i servizi di CancerCare sono forniti da assistenti sociali oncologi laureati e
da esperti in oncologia leader a livello mondiale.

Cancer Support Community (CSC) CANCER SUPPORT
CancerSupportCommunity.org §\\"’//é COMMUNITY

Telefono: 888_793_9355 ‘=—mmmll COMMUNITY IS STRONGER THAN CANCER

La Cancer Support Community (CSC), che comprende i suoi affiliati del Gilda’s Club, & la piu grande rete
no-profit a livello mondiale a supporto dei malati oncologici e lavora per garantire che tutti coloro che
devono affrontare il cancro siano fortificati dalla conoscenza, rafforzati dall’azione e sostenuti dalla comu-
nita. La CSC realizza la sua missione in tre aree: erogando servizi diretti e attraverso la ricerca e il patro-
cinio. L'Institute for Excellence in Psychosocial Care dell’organizzazione include una rete internazionale di
affiliati che offrono supporto sociale ed emotivo della massima qualita per le persone colpite dal cancro,
oltre a una comunita di supporto raggiungibile online e telefonicamente. Il Research and Training Institute
conduce ricerche all’avanguardia in ambito psicosociale, comportamentale e di sopravvivenza. La CSC
tutela inoltre gli interessi dei pazienti attraverso ’opera esercitata dal Cancer Policy Institute al fine di
informare le politiche pubbliche governative a Washington e nel resto degli Stati Uniti.

Leukemia & Lymphoma Society® (LLS) LEUKEMIA &
1s.org LYMPHOMA
Telefono: 800-955-4572 SOCIETY®

La Leukemia & Lymphoma Society® (LLS) e il leader globale nella lotta contro le neoplasie ematologiche. La
missione della LLS: curare la leucemia, il linfoma, il morbo di Hodgkin e il mieloma e migliorare la qualita
della vita dei pazienti e delle loro famiglie. La LLS finanzia la ricerca sui tumori del sangue a livello inter-
nazionale, fornisce informazioni e servizi di supporto gratuiti e si fa portavoce di tutti i pazienti affetti da
tumori ematici che desiderano accedere a cure coordinate, accessibili e di qualita.

Fondata nel 1949 e con sede a Rye Brook, New York, la LLS ha sedi in tutti gli Stati Uniti e in Canada. Per
saperne di piu, visitate il sito lls.org. I pazienti possono contattare il Centro Risorse Informative al numero
(800) 955-4572, dal lunedi al venerdi, dalle 9:00 alle 21:00, ora di New York.

Per ulteriori informazioni, visitare il sito lls.org/lls-newsnetwork.

La WM é una malattia rara, ma con ’IWMF non siete mai soli.
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- LYMPHOMA ::.
Lymphome oation COALITION 255!

La Lymphoma Coalition & una rete mondiale di organizzazioni di pazienti che sostengono le persone affette
da linfoma. La LC funge da centro di raccolta di informazioni affidabili e aggiornate, oltre a promuovere
un’assistenza equa a livello globale. La sua missione & quella di creare un impatto globale promuovendo un
ecosistema del linfoma che garantisca un cambiamento locale e un’azione basata sull’evidenza. Sono piu di
80 le organizzazioni che oggi ne fanno parte, da oltre 50 Paesi.

Eﬁﬁﬁ)ﬂ:zga Research Foundation (LRF) LYM PHOM A

Linea telefonica LRF: 800-500-9976 RESEARCH+FOUNDATION

La Lymphoma Research Foundation (LRF) & la pit grande organizzazione no-profit a livello nazionale negli
Stati Uniti dedicata esclusivamente al finanziamento della ricerca sui linfomi e al sostegno della comunita
dei linfomi attraverso risorse, servizi di supporto e divulgazione basata sull’evidenza.

La WM é una malattia rara, ma con ’IWMF non siete mai soli.
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