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Mika on Waldenstromin
makroglobulinemia (WM)?

Waldenstromin makroglobulinemia (WM) on
hidaskulkuinen lymfooma, jossa esiintyy monoklo-
naalista IgM-paraproteiinia erittdvida lymfoplas-
masyyttisid soluja.! WNM-potilailla klonaalisia
lymfoplasmasyyttisia soluja voi esiintya luuytimen
lisdksi my6s imusolmukkeissa, pernassa, maksassa
sekd muualla luuytimen ulkopuolella. Jos poti-
laan veressd havaitaan seerumin monoklonaalista
IgM:44 ilman havaittavaa luuytimen kloonia ja
ilman IgM-paraproteiiniin liittyvia kliinisia oireita,
potilaalle on ominaista merkitykseltddn epaselva
monoklonaalinen gammopatia (MGUS). MYD88
L265P -mutaatio on havaittavissa jopa 50 prosen-
tilla IgM MGUS -potilaista, mutta sitd esiintyy yli
90 prosentilla WM-potilaista. MYD88-mutaatio
voi auttaa erottamaan Waldenstromin makroglo-
bulinemian muista hematologisista sairauksista,
kuten multippelista myeloomasta, joissa ei esiinny
MYD88-mutaatioita.*®

Kuinka yleinen Waldenstromin
makroglobulinemia on ja kenella
on riski sairastua sithen?

WM on harvinainen lymfooma, johon sairastuu 3-4
henkil6d miljoonaa ihmistd kohden.® Tauti on ylei-
sempi miehilld kuin naisilla. Se on my0s yleisempi
valkoihoisilla potilailla, erityisesti eurooppalaista
syntyperdd olevilla potilailla, muihin rotuihin/
etnisiin ryhmiin verrattuna.” Tatd tautia esiintyy
iakkadmmilld potilailla. Keski-ikd diagnosoinnin
aikaan on noin 70 vuotta.! Waldenstromin makro-
globulinemiaan sairastumisen kumulatiivinen
riski on 1 % vuodessa IgM MGUS -potilailla.’

Miksi potilaani sairastui
Waldenstromin
makroglobulinemiaan?

Waldenstromin makroglobulinemian tarkka syy

ei ole tiedossa. Tauti kehittyy spontaanisti. Useim-
missa tapauksissa tiedossa ei ole altistavia tekijoita
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tai syitd, mutta joidenkin tietojen mukaan WM:n
kehittyminen liittyy taustalla olevaan krooniseen
tulehdukseen tai autoimmuunisairauksiin.!®
Lisdksi WM:n sairastumiseen on sukurasite. Noin 19
prosentilla kaikista WM-potilaista on ensimmaisen
asteen sukulainen, jolla on WM tai jokin muu B-so-
lujen tauti.*

Onko potilaani lapsilla riskina
sairastua Waldenstromin
makroglobulinemiaan?

Waldenstréomin makroglobulinemia ei yleensa
periydy suoraan. Waldenstromin makroglobuline-
miaa sairastava perheenjdsen lisdd Waldenstromin
makroglobulinemian, muun non-Hodgkin-lym-
fooman tai MGUS:n riskid, mutta suhteellinen riski
on pieni.'*!? Tastd WM-potilaiden perheenjisenten
hieman lisddntyneestd hematologisten sairauk-
sien riskistd huolimatta muiden perheenjisenten
WDM-seulontaa ei suositella, jos heilld ei ilmene
huolestuttavia merkkeja tai oireita.!°

Mika on WM-potilaan
elinajanodote?

Useimmat WM-potilaat eldvét useita vuosia ja
mahdollisesti jopa vuosikymmenid. Usein, erityi-
sesti nuorten WDM-potilaiden, elinajanodotetta
verrataan sukupuoleen ja ikddn perustuviin
vertailuryhmiin. Potilaat kuolevat todennakaoisesti
johonkin muuhun kuin Waldenstréomin makro-
globulinemiaan.’® Potilaan riskiryhmd voidaan
madritelld tarkemmin International Prognostic
Scoring System for WM (IPSSWM) -luokituksen
avulla idn, hemoglobiinin, trombosyyttien, [-2-
mikroglobuliinin ja IgM:n perusteella.' Tat4 luoki-
tusjarjestelméda on uudistettu viime vuosina. Nyt
luokituksessa (rIPSSWM) otetaan huomioon ik,
B-2-mikroglobuliini, laktaattidehydrogenaasi
(LDH) ja albumiini.’® Molemmissa luokitusjérjes-
telmissa ikd on painotetuin riskitekija. IPSSWM-
tai rIPSSWM-luokitusjarjestelmda kaytettdessa
on otettava huomioon, ettd ndmé jarjestelmat
kehitettiin ennen nykyisten tehokkaimpien tavan-
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omaisten hoitomuotojen laajaa saatavuutta.
Ennuste on siis todennédkdisesti parantunut ndiden
luokitusjérjestelmien kehittdmisen jalkeen. Lisdksi
ndiden ennustevélineiden tavoitteena on arvioida
elossaoloaikaa ensisijaisen hoidon aloittamisesta
eika diagnoosista.

Miten WM-diagnoosi vahvistetaan ja
mita tutkimuksia on tehtava ennen
hoitoa?

WM-diagnoosin  vahvistamiskriteereita ovat
monoklonaalisen IgM-paraproteiinin (joka
voidaan havaita seerumin immunofiksaatiolla) ja
lymfoplasmaattisen infiltraatin esiintyminen luuy-
timessad.!’® Luuytimen klonaalinen infiltraatio on
tyypillisesti positiivinen pinnalla esiintyvin IgM:n,
CD19:n, CD20:n, CD25:n ja CD27:n suhteen.'” CD5:n,
CD10:n ja CD23:n esiintyminen ei ole tyypillista,
mutta niitd voi kuitenkin esiintya pienelld osalla
potilaista. Luuydinbiopsian lisdksi potilaiden, joilla
epdaillddan Waldenstromin makroglobulinemiaa,
MYD88- ja CXCR4-mutaatiotilanne tulisi arvioida
luuydinaspiraatin avulla. MYD88-mutaatio esiintyy
yli 90 prosentilla WM-potilaista.>®* CXCR4-mutaati-
oita esiintyy noin 30-40 prosentilla WM-potilaista.
MYDB88-ja CXCR4-mutaatiot voivat vaikuttaa taudin
Kkliinisiin oireisiin ja hoitovaihtoehtoihin.!s-2

Taudin tdydellinen arviointi saattaa vaatia muita
peruslaboratoriotutkimuksia, = mukaan  lukien
tdydellinen verenkuva, laaja aineenvaihduntapa-
neeli, seerumin immunofiksaatio, seerumin proteii-
nielektroforeesi, immunoglobuliinit, seerumin visko-
siteetti (jos epdillddn oireista hyperviskositeettia),
B-2-mikroglobuliini, kryoglobuliinit ja kylmé&aggluti-
niinit. Ennen hoidon aloittamista lahtotilanteesta on
tarkedd ottaa tietokonetomografiakuvat luuytimen
ulkopuolisen taudin ja pernan laajentumisen arvioi-
mista varten. Tama kuvaus ei ole pakollinen oireet-
tomille potilaille diagnoosia tehtdessa.

On huomioitava, ettd tutkimuksen Kkehittyessa
nopeasti voi olla hyodyllistd pyytda neuvoja asian-
tuntijalta, jolla on perusteellista tietoa WM:n
suuresti vaihtelevan taudinkuvan vivahteista ja
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monimutkaisuudesta sekda taudin geneettisista
ja molekulaarisista ominaisuuksista. Yhdysval-
loissa ja muissa maissa on useita Waldenstrémin
makroglobulinemiaan erikoistuneita laakareitd,
jotka suostuisivat arvioimaan potilaasi ja jatka-
maan potilaan hoitamista yhteistydssa kanssasi.
Monien WM-asiantuntijoiden yhteystiedot 16ytyvat
International Waldenstrom’s Macroglobulinemia
Foundationin IWMF) ladkarihakemistosta (Physi-
cian Directory).

Miksi CXCR4-mutaatiotilanne
pitdisi arvioida?

Todennéakoisesti potilailla, joilla on CXCR4-mutaa-
tioita, seerumin IgM-pitoisuudet ovat korkeampia,
luuytimen tautikuormitus on suurempi seka hyper-
viskositeetin ja hankitun von Willebrandin taudin
riski on kasvanut.”® Tiedossa oleva CXCR4-mutaa-
tiotilanne voi auttaa ennustamaan hoitovastetta,
sillda BTK:n estdjid, kuten ibrutinibia, kdytettdessa
vasteeseen saavuttamiseen kuluvan ajan, hemato-
logisen vasteen syvyyden ja etenemisvapaan elos-
saoloajan pituuden on todettu olevan lyhyempia.
Myo6s merkittdvan vasteen tason on osoitettu
olevan pienempi potilailla, joilla on CXCR4-mu-
taatioita ja joita hoidetaan joko ibrutinibilla tai
tsanubrutinibilla, verrattuna potilaisiin, joilla on
villin tyypin CXCR4.2

Tarvitsevatko kaikki potilaat hoitoa
diagnoosin tekohetkella?

Kaikki WM-diagnoosin saaneet potilaat eivat
tarvitse hoitoa heti diagnoosin tekohetkelld. Noin
30 % potilaista tarvitsee hoitoa kahden vuoden
kuluessa diagnoosin tekemisestd, mutta noin
20-30 % potilaista ei tarvitse hoitoa edes 10 vuoden
kuluttua  WM-diagnoosista.?*?’  Mediaaniaika
taudin etenemiseen voidaan laskea seerumin albu-
miinin IgM-tason, luuytimen infiltraation prosent-
tiosuuden ja B-2-mikroglobuliinin perusteella.
Tamdn tiedon perusteella oireettomat potilaat
ymmartavat, milloin he saattavat tarvita hoitoa.
(awmrisk.com)
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Mitka ovat WM:n hoitokriteerit?

Hoidon aloittamiselle on tiettyja kriteerejd,
mukaan lukien oireinen anemia, jossa hemoglo-
biini on < 10 g/dl (sekundaarinen Waldenstromin
makroglobulinemiaan ndhden), verihiutaleita alle
100 000 mm3, oireinen hyperviskositeetti, keski-
vaikea tai vaikea neuropatia, oireinen luuytimen
ulkopuolinen sairaus tai taudin muut oireiset
komplikaatiot, kuten kylméaagglutinemia, kryoglo-
bulinemia tai amyloidoosi.?®?°

On myo0s tdrkedd huomata, etta vaikka potilailla on
kasvanut hyperviskositeetin riski, kun IgM-arvo
on >4 000 mg/dl, oireettomia potilaita ei tarvitse
hoitaa ainoastaan seerumin IgM-pitoisuuden tai
seerumin viskositeetin perusteella. Hypervisko-
siteetin riski kasvaa IgM-pitoisuuden kasvaessa.
Potilailla, joiden IgM-pitoisuus on yli 6 000 mg/
dl diagnoosia tehtdessd, mediaaniaika oireisen
hyperviskositeetin kehittymiseen on noin kolme
kuukautta verrattuna niihin potilaisiin, joiden
IgM-pitoisuus on 5 000 — 6 000 mg/dl, joiden
mediaaniaika oireisen hyperviskositeetin kehitty-
miseen on kolme vuotta.*

Mita tutkimuksia WM-potilaan
anemian paheneminen edellyttaa?

Jos WM-potilaalle on kehittynyt merkittdva
anemia, ennen WM-hoidon tarjoamista on
tdrkedd varmistaa, ettei anemia johdu muusta
syystd. Anemian muut syyt, kuten B12:n, folaatin
tai raudan puute, on selvitettdva tutkimuksilla.
Jos potilaalla havaitaan raudanpuutos, veren-
vuoto, erityisesti gastrointestinaalinen veren-
vuoto, on tutkittava perusteellisesti. Jos raudan-
puutokselle ei 16ydy muuta syytd, se voi johtua
Waldenstromin  makroglobulinemiasta. Noin
25 %:le WM-potilaista kehittyy pahanlaatuisten
solujen hepsidiinin tuotantoon liittyva raudan-
puutos.’32 Tallaisissa tapauksissa potilaan hemo-
globiinia voidaan parantaa rautainfuusiolla.
Hemolyysi on harvinainen anemian syy WM-po-
tilailla, ja se voi liittyd lamminautovasta-aineisiin
tai kylméagglutiniineihin.

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.

Mita oireita minun ja potilaiden
tulisi seurata?

WM:n yleisin oire on oireinen anemia. Taudin
muut oireet voivat vaihdella suuresti. Oireita
voivat olla muun muassa:*

* yleisoireet (vasymys, laihtuminen, yohikoilu ja
selittdimaton kuume)

* splenomegalia (varhainen kylldisyys,
vasemman yldneljanneksen kipu tai
taysinaisyys)

* hyperviskositeetti (nendverenvuoto, paansarky,
ndon hamartyminen)

» perifeerinen neuropatia (molemminpuolinen,
symmetrinen, pituusriippuvainen, aistihairiot)

* kylmdéagglutiniinitauti (anemia ja tumma
virtsa, kun altistutaan kylmille lampdétiloille)

* kryoglobulinemia (livedo reticularis, késien,

jalkojen, nendnpééan tai korvien varimuutokset,
kun altistutaan kylmille lampdtiloille)

» amyloidoosi (nefroottinen oireyhtyma,
kardiomyopatia, nopeasti eteneva neuropatia)

* Bing-Neelin oireyhtymad (paansarky, kohtaus,
kasvohalvaus, raajojen heikkous).

Kuinka yleinen neuropatia on
WM-potilailla ja miten sita tulisi
arvioida?

Neuropatiaa esiintyy noin 25 prosentilla WM-po-
tilaista diagnoosin tekohetkelld.* Yleensa IgM:4an
liittyvd neuropatia on molemminpuolinen ja
symmetrinen, hitaasti (vuosien aikana) eteneva,
pituusriippuvainen ja paaasiassa sensorinen.
Neuropatia liittyy usein antimyeliiniin liittyvan
glykoproteiinin (anti-MAG) vasta-aineen esiinty-
miseen, mutta sen on raportoitu liittyvadn myos
anti-gangliosidi- ja antisulfatidi-vasta-aineisiin.
Anti-MAG-vasta-aineen aiheuttama neuropatia
ilmenee usein sensomotorisena polyneuropatiana
sekd demyelinaationa, jotka havaitaan elektro-
myografia- ja hermoratatutkimuksissa (EMG/NCS).
Neuropatia voi myos harvoissa tapauksissa liittya
amyloidoosiin tai kryoglobulinemiaan. Potilaille,
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joilla on nopeasti eteneva tai merkittavasti potilaan
elaméanlaatuun vaikuttava neuropatia, on tarkeda
suorittaa neurologin suorittama perusteellinen
arviointi, mukaan lukien EMG/NCS, potilashistoria
jaladkdrintarkastus, jotta neuropatian syy voidaan
varmistaa ennen WM-hoidon aloittamista.

Mitka ovat hyperviskositeetin
yleisimmat oireet?

Hyperviskositeetin oireita voivat olla verenvuoto
(yleensd nendverenvuoto tai spontaani verenvuoto
suusta), ndkokyvyn muutokset tai keskushermoston
oireet, kuten paansarky, huimaus tai kouristukset.
Potilaiden ndko voi hdmartyd, mika liittyy yleensa
verkkokalvon verisuonten verentungokseen tai verk-
kokalvon verenvuotoon. Potilaille, joilla on hyper-
viskositeetin riski, tulisi tehdd vuosittain tai puoli-
vuosittain silmatarkastus, jotta voidaan varmistaa,
ettei potilaalla esiinny hyperviskositeetin oireita,
kuten verkkokalvon verenvuotoa, verkkokalvon tai
nakohermon pain turvotusta tai verkkokalvon laski-
moiden laajenemista.®

Mita tulisi tehda, jos
epailen potilaallani oireista
hyperviskositeettia?

Seerumin IgM-pitoisuus ja seerumin viskositeetti
voidaan mitata, jos epdilet hyperviskositeettia.
Tyypillisesti seerumin < 4 senttipoisin viskositeetti
ei atheuta hyperviskositeetin kliinisia oireita. Tieto
seerumin viskositeetista ei ole helposti saatavilla.
Useimmissa tapauksissa seerumin IgM-pitoisuus
riittdd maarittdmaan hyperviskositeetin riskin, silla
> 6 000 mg/dl:n IgM-pitoisuudella hyperviskositeetin
esiintyvyys on noin 67 %.2° Potilaille, joilla seerumin
IgM-pitoisuus on kohonnut, on tehtdva tutkimus ja
perusteellinen potilashistorian selvitys hypervisko-
siteetin Kkliinisten oireiden arvioimiseksi.

Oireisesta hyperviskositeetista karsivia potilaita
on hoidettava plasmafereesilld seerumin IgM-pi-
toisuuden pienentdmiseksi ja hyperviskositeetin
kliinisten oireiden lievittdmiseksi. Siirtyméhoitona

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.

voidaan suorittaa vahintddn 1-2 plasmansiirtoa,
kun lopullinen hoitomuoto aloitetaan.

Mita hoitovaihtoehtoja on
saatavilla?

Waldenstréomin makroglobulinemiaa voidaan
hoitaa eri hoitovaihtoehdoilla. Hoitovaihtoehto
tulisi valita kunkin potilaan taudin ominaisuuk-
sien ja potilaskohtaisten tekijoiden, kuten ian,
terveydentilan, liitdnndissairauksien ja hoito-
mieltymysten perusteella.

Viime vuosina BTK:n estdjid on kdytetty WM:n ensi-
sijaisena hoitomuotona, kun sy6van hoidossa on
siirrytty suosimaan kohdennettuja hoitomuotoja.
FDA on hyvaksynyt ibrutinibin (+/- rituksimabi)
sekd tsanubrutinibin WM:n ensisijaisiksi hoito-
vaihtoehdoiksi korkean hoitovasteen ja hyvak-
syttdvan turvallisuusprofiilin vuoksi.?>%37 WM:n
hoidossa voidaan kayttdd myods akalabrutinibia,
vaikka se ei olekaan FDA:n hyvdksyma WM:n
hoitovaihtoehto.® BTK:n estdjia suositellaan hoito-
vaihtoehdoksi monille potilaille. Muita hoitovaih-
toehtoja voidaan harkita erityisesti potilailla, joilla
on villin tyypin MYD88-mutaatio tai CXCR4-muta-
toitunut sairaus. BTK:n estdjiin liittyvid haittavai-
kutuksia ovat verenvuodon, infektioiden, gastroin-
testinaalisten oireiden, sytopenioiden, nivel- tai
lihassarkyjen ja eteisvarindn riskit. Viimeaikaisten
tietojen mukaan uudemmat BTK:n estajit, kuten
tsanubrutinibi, tehoavat tautiin yhtd hyvin kuin
ibrutinibi, mutta ne aiheuttavat vihemman sivu-
vaikutuksia.?®

Bendamustiini-rituksimabi on myos yleinen ensi-
sijainen hoitovaihtoehto. Sen hoidon kesto on
rajallinen (4-6 hoitojaksoa) ja sen teho ei riipu
CXCR4-mutaatiotilanteesta.®#!  Rituksimabi-bor-
tetsomibi-deksametasoni sekd muut protea-
somin estdjiin perustuvat hoitomuodot ovat myos
mahdollisia hoitovaihtoehtoja. Niita kaytetta-
essd on kuitenkin otettava huomioon neuropa-
tian mahdollinen haittavaikutus erityisesti poti-
lailla, joilla on lahtotilanteessa WM:dan liittyva
neuropatia.’>® Potilaita, joiden IgM-pitoisuus
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on > 4 000 mg/dl, ei yleensa tulisi hoitaa rituksi-
mabilla IgM:n aktivoitumisen riskin vuoksi.**45
Tallaisissa tapauksissa bendamustiinia tai prote-
asomin estdjda voidaan antaa 1-2 hoitojakson
ajan, ja rituksimabia voidaan antaa myohdisem-
missad hoitojaksoissa. On huomioitava, ettd noin
10 prosentille WM-potilaista kehittyy rituksimabin
intoleranssi. Téllaisissa tapauksissa rituksimabi
voidaan korvata ofatumumabilla NCCN:n ohjeiden
mukaisesti.*

Uusiutuneen taudin hoitovaihtoehdoksi voidaan
harkita mita tahansa edelld mainituista hoitomuo-
doista, jos niita ei ole aiemmin kaytetty.¥-* Lisaksi
uusiutuneen tai hoitoresistentin WM:n hoitomuo-
tona voidaan kayttdd myos kahden vuoden vene-
toklaksihoitoa.%°

Kliinisia tutkimuksia tulisi harkita mahdollisuuk-
sien mukaan potilaille, joilla on &skettdin diagn-
osoitu tai uusiutunut tauti, silla potilaiden osallis-
tuminen kliinisiin tutkimuksiin on erittdin tirkeda
WDM:n kaltaisten harvinaisten sairauksien uusien
hoitomuotojen kehittdmisen kannalta.

Miten Bing-Neelin oireyhtyma
diagnosoidaan ja hoidetaan?

Bing-Neelin oireyhtyma (BNS) on WM:n harvi-
nainen muoto, jota esiintyy noin 1 prosentilla
potilaista. Taudille on ominaista pahanlaatuisten
solujen kertyminen keskushermostoon.55? Bing-
Neelin oireyhtymd voidaan diagnosoida alkupe-
raisen WM-diagnoosin yhteydessa tai myohemmin
taudin edetessd. Bing-Neelin oireyhtymaén kliiniset
oireet voivat vaihdella suuresti. Yleisid oireita
ovat Kkognitiiviset muutokset, kayttdytymisen
muutokset, kouristukset, pdansdarky, horjuva
kévely, tasapainohdiriot, aivohermon toiminta-
hdirio tai pareesi. Bing-Neelin oireyhtymé voidaan
diagnosoida aivo-selkdydinnesteen (CSF) arvioin-
nilla sekd aivojen ja selkdrangan, mukaan lukien
kaula-, rinta- ja lannerangan alueet, magneettiku-
vauksella (tehosteaineena gadolinium). Magneet-
tikuvauksessa BNS voi ilmetd tyypillisesti joko
kasvaimena tai leptomeningeaalisena laajen-

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.

tumana. Taydellinen arviointi vaatii lumbaa-
lipunktion. Aivo-selkdydinneste tulee ldhettaa
virtaussytometriaan, sytologiaan, IGH:n uudel-
leenjarjestelyyn ja MYD88-testaukseen. Diagn-
osoidun Bing-Neelin oireyhtymén ensisijainen
hoitovaihtoehto on BTK:n estdja. Tassa tilanteessa
luotettavimmat tiedot tukevat ibrutinibin kayttoa.
Varhaiset tiedot viittaavat kuitenkin siihen, etta
my0s tsanubrutinibia voidaan kayttaa hoitomuo-
tona.’® Uusiutuneen tai hoitoresistentin BNS:n
hoitoon voidaan harkita muita kemoterapiaan
perustuvia hoitomuotoja, kuten bendamustiini/
rituksimabi, fludarabiini/rituksimabi tai intrate-
kaalinen hoito.
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International Waldenstrom’s

Macroglobulinemia Foundation )
Verkkosivusto: iwmf.com

SéhkprSti: info@iwmf.com International Waldenstrom’s
Puhelin: 941-927-4963 « Kansainvalinen: 001-941-927-4963 Macroglobulinemia Foundation

IWMF on potilaiden perustama ja johtama ainoa kansainvélinen voittoa tavoittelematon organisaatio, joka
keskittyy yksinomaan Waldenstromin makroglobulinemiaan ja jonka visio seka tavoitteet ovat yksinker-
taiset mutta vakuuttavat.

VISIO: Maailma ilman Waldenstromin makroglobulinemiaa.

MISSIO: Parantaa hoitotuloksia tukemalla ja opettamalla Waldenstromin makroglobulinemiaan
sairastuneita ja edistdd mahdollisuuksia 16ytda parantava hoito.

IWMF tyoskentelee ahkerasti kehittddkseen parantavan hoidon ja luodakseen maailman ilman WM:aa.
Vuodesta 1999 lahtien IWMF on sijoittanut yli 23 miljoonaa dollaria WM:n tutkimukseen ympéri maailman.
Tamaén tutkimuksen ansiosta WM-potilaat eldvat kauemmin, ja paremmat hoitomuodot lievittdvét oireita
pidempédén ja aiheuttavat vihemmaén sivuvaikutuksia.

Vieraile IWMF:n verkkosivustolla:

+ Lataa ilmainen dskettdin diagnosoiduille tarkoitettu tietopaketti.

* Lue lisdd Waldenstromin makroglobulinemiasta ja lataa maksuttomia julkaisuja eri kielilla.
+ Loyda resursseja henkisen, fyysisen ja taloudellisen hyvinvoinnin tueksi.

 Liity paikalliseen IWMF-tukiryhmaéaén tai kansainvéliseen IWMF-sidosorganisaatioon.

* Pyyda neuvoja tai toista mielipidettd IWMF:n ladkarihakemistosta loytyvilta ladkéreilta.

+ Tilaa ilmainen nelja kertaa vuodessa ilmestyva IWMF Torch -uutiskirjeemme.

¢ Osallistu IWMF:n vuosittaiseen koulutusfoorumiin tai liity webinaareihimme.

¢ Liity IWMF Connect -verkkoyhteisoon, josta 10ydat laajan aineiston moderoituja WM:aan liittyvia
sahkopostikeskusteluja, tai IWMF:n Facebook-keskusteluryhméaan.

+ Etsi kumppanijarjestojen yhteystietoja.

IWMF:n toiminnan harjoittaminen on riippuvainen lahjoituksista, joten kiitimme antamastanne tuesta.
Voit tukea jarjestod kdymalla verkkosivustollamme tai lahettdmalld shekin osoitteeseen:

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

IWMF on voittoa tavoittelematon jérjestd (Yhdysvaltain liittovaltion 501(c)(3)-verovapausluokitus, liittovaltion tunnus
#54-1784426)

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.
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CancerCare o
cancercare.org
Puhelin: 800 813 HOPE (4673) CANCERcCAre

Vuonna 1944 perustettu CancerCare on johtava kansallinen jarjesto, joka tarjoaa maksuttomia ja ammatti-
maisia tukipalveluja ja tietoja, jotka auttavat selviytymaan syovan aiheuttamista emotionaalisista, kaytan-
nollisistd ja taloudellisista haasteista. Palveluitamme ovat muun muassa tapausten hallinta, neuvonta ja
tukiryhmat puhelimitse, verkossa ja henkilokohtaisesti, opettavaiset tydpajat, julkaisut seké taloudellinen
tuki ja omavastuuavustus. CancerCare-palveluita tarjoavat maisteriksi valmistuneet onkologian sosiaali-
tyontekijat ja maailman johtavat syopdalan asiantuntijat.

Cancer Support Community (CSC)
CancerSupportCommunity.org CANCER SUPPORT
Puhelin: 888-793-9355 §“’”Z COMMUNITY

‘=—msmmll COMMUNITY IS STRONGER THAN CANCER

Maailman suurin ammattimaisesti johdettu voittoa tavoittelematon syopatukiverkosto Cancer Support
Community (CSC), mukaan lukien sen Gilda's Club -tytaryhtiét, on sitoutunut tukemaan kaikkia
syovasta karsivia ihmisid tiedon, toimien ja yhteison avulla. CSC saavuttaa missionsa suoran palve-
luntarjonnan, tutkimuksen ja tukemisen avulla. Jarjeston Institute for Excellence in Psychosocial
Care sisaltdd kansainvélisen yhteysverkoston, joka tarjoaa korkealaatuista sosiaalista ja emotionaa-
lista tukea syovasta karsiville ihmisille seka tukiyhteison verkossa ja puhelimitse. Research and Trai-
ning Institute suorittaa huippuluokan psykososiaalista, kdyttaytymis- ja selviytymistutkimusta. CSC
keskittyy potilaiden tukemiseen Cancer Policy Instituten kautta, joka antaa tietoa julkisesta politiikasta
Washington, D.C.:ssé ja koko Yhdysvalloissa.

Leukemia & Lymphoma Society® (LLS) LEUKEMIA &
lls.org LYMPHOMA
Puhelin: 800-955-4572 SOCIETY®

Leukemia & Lymphoma Society® (LLS) on maailmanlaajuinen johtava toimija verisy6van torjunnassa.
LLS:n missiona on parantaa leukemia, lymfooma, Hodgkinin lymfooma ja myelooma sekd parantaa
potilaiden ja heidadn perheidensd elaménlaatua. LLS rahoittaa elintdrkedd verisyopatutkimusta ympari
maailmaa, tarjoaa maksuttomia tietoja ja tukipalveluja sekd ajaa kaikkien laadukasta, kohtuuhintaista ja
koordinoitua hoitoa etsivien verisyopdpotilaiden etuja.

Vuonna 1949 perustettu LLS toimii Yhdysvalloissa ja Kanadassa seka sen paakonttori on Rye Brookissa,
New Yorkissa. Lue lisdd osoitteessa lls.org. Potilaat voivat ottaa yhteyttd resurssikeskukseen numeroon
(800) 955-4572 maanantaista perjantaihin klo 9.00-21.00 ET.

Saat lisatietoja osoitteesta 1ls.org/lls-newsnetwork.

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.
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Lymphoma Coalition LYMPHOMA <3.
ly?lnphlc?m;)coalei‘tior??rg ’ COALITION :::;

Lymphoma Coalition on maailmanlaajuinen lymfoomasta kérsivid ihmisid tukevien potilasjarjestdjen
verkosto. LC tarjoaa luotettavaa ja ajantasaista tietoa sekd puolustaa oikeudenmukaista hoitoa maailman-
laajuisesti. Sen tavoitteena on vaikuttaa koko maailmaan edistaimalld lymfoomaekosysteemid, joka takaa
paikallisen muutoksen ja nayttoon perustuvan toiminnan. Nykyddn verkostoon kuuluu yli 80 jasenjar-
jestoa yli 50 maasta.

lls,l?znrpr;};l;gglga Research Foundation (LRF) LYM PH OM A

Puhelin: 800-500-9976 RESEARCH-FOUNDATION

Lymphoma Research Foundation (LRF) on kansallisesti suurin voittoa tavoittelematon jarjesto, joka on
sitoutunut yksinomaan rahoittamaan lymfoomatutkimusta ja tukemaan lymfoomayhteis6d nayttoon
perustuvan koulutuksen, tukipalvelujen ja resurssien avulla.

WM on harvinainen tauti, mutta IWMF ei jdtd sinua yksin.
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