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O que é a Macroglobulinemia de
Waldenstrom (MW)?

A Macroglobulinemia de Waldenstrom (MW) é um
linfoma indolente caracterizado pela presenca de
células linfoplasmociticas que segregam uma para-
proteina IgM monoclonal.! As células linfoplas-
mociticas clonais na MW podem estar presentes
na medula 6ssea em qualquer concentragdo, mas
também podem ser encontradas nos ganglios linfa-
ticos, no baco, no figado ou noutras localizacGes
extramedulares. Os doentes com uma IgM mono-
clonal sérica, na auséncia de um clone na medula
Ossea detetdvel e sem sinais clinicos associados ou
sintomas relacionados com a paraproteina IgM,
caracterizam-se como portadores de uma gamo-
patia monoclonal de significado indeterminado
(MGUS). Uma mutacdo de MYD88 L265P é dete-
tadvel em até 50% dos doentes com MGUS IgM, mas
estd presente em >90% dos doentes com MW. A
presenca de uma mutacdo de MYD88 pode ajudar
a distinguir a MW de outras perturbag¢des hemato-
légicas, como mieloma multiplo, no qual as muta-
¢des de MYD88 ndo estdo presentes.?®

Quao comum é a MW e quem
esta em risco?

A MW é um linfoma raro que afeta 3 a 4 pessoas
num milh&o.¢ £ mais comum nos homens do que
nas mulheres e é também mais comum em doentes
caucasianos, particularmente de descendéncia
europeia, em comparagdo com outras racas/
etnias.” Esta é uma doenca que ocorre em doentes
mais velhos, com uma idade média de diagndstico
de aproximadamente 70 anos.® Ter uma MGUS IgM
apresenta um risco cumulativo de desenvolver
MW de 1% por ano.’

Porque é que o meu doente
contraiu a MW?

A etiologia exata da MW ndo é clara. Desenvolve-se
espontaneamente sem causas ou fatores de predis-
posicdo conhecidos na maioria dos casos, embora
existam dados que relacionam o desenvolvimento
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da MW com a inflamacdo crénica subjacente ou
com doencas autoimunes.’®!* Além disso, foi regis-
tada uma agregacdo familiar na MW, com aproxi-
madamente 19% de todos os doentes com MW a
terem um familiar de primeiro grau com MW ou
outra perturbacdo da célula B."

Os filhos do meu doente correm
o risco de desenvolver MW?

Em geral, a macroglobulinemia de Waldenstrém
ndo é herdada diretamente. Ter um familiar com
MW aumenta efetivamente o risco de desenvolver
MW, outro linfoma ndo Hodgkin ou MGUS, mas o
risco relativo permanece baixo.''? Apesar deste
risco ligeiramente acrescido de perturbacdes hema-
toldgicas em familiares de doentes com MW, na
auséncia de sinais ou sintomas preocupantes, geral-
mente ndo é recomendado que outros familiares
sejam submetidos a rastreio de MW.%°

Qual é a esperanca de vida de uma
pessoa com MW?

A maioria dos doentes com MW viverd muitos
anos e, potencialmente, até décadas. Em muitos
casos, especialmente doentes jovens com MW, a
esperanca de vida corresponde a coortes especi-
ficas de género e de idade e os doentes provavel-
mente morrerdo de algo ndo relacionado com a
MW.B O Sistema Internacional de Pontuacao Prog-
ndstica para a MW (IPSSWM) pode ser utilizado
para definir mais pormenorizadamente o grupo
de risco de um doente através da idade, hemoglo-
bina, plaquetas, p-2-microglobulina e IgM.* Nos
ultimos anos, este sistema de pontuacao foi revisto
(rIPSSWM) e inclui agora a idade, B-2-microglo-
bulina, lactato desidrogenase (LDH) e albumina.’s
Em ambos estes sistemas de pontuacdo, a idade
é o fator de risco mais significativo. Ao utilizar o
IPSSWM ou o rIPSSWM, deve ter-se em conta que
estes sistemas foram desenvolvidos numa altura
em que as terapias padrdo atuais e mais eficazes
estavam amplamente disponiveis, pelo que se
espera que o prognostico tenha melhorado desde
0 desenvolvimento destes sistemas de pontuacao.
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Além disso, estas ferramentas de progndstico desti-
nam-se a calcular a sobrevivéncia desde o inicio da
terapia de primeira linha e ndo aquando do diag-
nostico.

Como posso confirmar um diagnos-
tico de MW e que testes devem ser
realizados antes do tratamento?

Os critérios para confirmar um diagndstico de
MW incluem a presenca de uma paraproteina IgM
monoclonal (que pode ser detetada numa eletrofo-
rese de imunofixacdo sérica) e um infiltrado linfo-
plasmocitico na medula 6ssea.'® A infiltracdo clonal
na medula dssea é normalmente positiva para
a expressdo de IgM, CD19, CD20, CD25 e CD27 na
superficie.’” Embora CD5, CD10 e CD23 ndo sejam
normalmente expressos, podem estar presentes
numa minoria de casos. Além da utilidade diag-
néstica de uma bidpsia da medula dssea, deve
também ser obtido um aspirado da medula déssea
em doentes com suspeita de MW para avaliar o
estado mutacional de MYD88, para além de avaliar
0 estado mutacional de CXCR4. Uma mutacdo de
MYDB88 serd detetada em mais de 90% dos doentes
com MW.2* As mutac¢des de CXCR4 estdo presentes
em aproximadamente 30 a 40% dos doentes com
MW. O estado mutacional de MYD88 e CXCR4 pode
influenciar as manifestaces clinicas da doenca,
assim como as opgdes de tratamento.!82

Exames laboratoriais iniciais adicionais, como
hemograma completo, painel metabdlico abran-
gente, eletroforese de imunofixacao sérica, eletrofo-
rese de proteinas séricas, imunoglobulinas, viscosi-
dade sérica (em caso de preocupacdo com a hipotese
de hiperviscosidade sintomadtica), 0-2-microglobu-
lina, crioglobulinas e aglutininas a frio, podem ser
Uteis para a avaliacdo completa da doenca. Antes
de iniciar a terapia, é igualmente importante obter
tomografias computorizadas iniciais para avaliar
os locais de doenca extramedular e esplenomegalia.
Esta imagiologia ndo é necessaria no momento do
diagnostico para os doentes assintomaticos.

E de salientar que, numa era de investigacdo
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em rapida evolucdo, pode ser util contar com o
contributo de um especialista com conhecimentos
aprofundados das subtilezas e complexidades da
apresentacdo clinica altamente varidvel da MW,
bem como das caracteristicas genéticas e molecu-
lares da doenca. Existem vdarios médicos nos EUA
e noutros paises especializados em MW que esta-
riam dispostos a avaliar o seu doente e a continuar
a colaborar consigo para prestar cuidados conti-
nuos ao doente. As informacgdes de contacto de
muitos especialistas de MW podem ser consultadas
no Diretdrio de Médicos da International Waldens-
trom’s Macroglobulinemia Foundation IWMF).

Porque € que o estado de CXCR4
deve ser avaliado?

Os doentes com mutacdes de CXCR4 tém maior
probabilidade de apresentar niveis séricos de
IgM mais elevados, maior carga de doenca na
medula 6ssea, risco acrescido de hiperviscosidade
e risco acrescido de sindrome de von Willebrand
adquirida.? O conhecimento do estado mutacional
de CXCR4 pode ajudar a prever a resposta a
terapia, uma vez que se constatou que o tempo de
resposta, a profundidade da resposta hematoldgica
e a duracdo da sobrevida livre de progressio
sdo inferiores com inibidores da BTK, como o
ibrutinib.?* Foi também demonstrado que a taxa
de resposta significativa é inferior em doentes
com mutacdes de CXCR4 tratados com ibrutinib ou
zanubrutinib em comparacdo com doentes com
CXCR4 de tipo selvagem?

Todos os doentes necessitam

de tratamento no momento do
diagnostico?

Nem todos os doentes diagnosticados com MW
necessitam de tratamento no momento do diag-
nostico. Num prazo de dois anos apds o diagnods-
tico, aproximadamente 30% dos doentes neces-
sitardo de tratamento, mas ha cerca de 20 a 30%
dos doentes que ndo necessitardo de tratamento
mesmo 10 anos ap6és o diagndstico de MW.2627 Pode
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ser util utilizar a albumina, o nivel sérico de IgM,
a percentagem de infiltracdo na medula dssea e a
0-2-microglobulina para calcular o tempo médio
até a progressdo da doencga, de modo a ajudar os
doentes assintomadticos a compreender quando
poderao necessitar de tratamento. (awmrisk.com)

Quais sdo os critérios para o trata-
mento da MW?

Existem diretrizes especificas para o inicio da
terapia, incluindo o desenvolvimento de anemia
sintomatica com hemoglobina <10 g/dl (derivada da
MW), plaquetas <100 000 mm3, hiperviscosidade
sintomatica, neuropatia moderada a grave, doenca
extramedular sintomadtica ou outras complicagdes
sintomaticas da doencga, como sindrome de agluti-
ninas a frio, crioglobulinemia ou amiloidose.?%

E importante reconhecer que, embora os doentes
tenham um risco acrescido de hiperviscosidade
quando a IgM atinge >4000 mg/dl, ndo ha necessi-
dade de tratar os doentes assintomaticos com base
apenas no nivel sérico de IgM ou na viscosidade
sérica. O risco de hiperviscosidade aumenta com
o nivel de IgM e para os doentes com uma IgM
>6000 mg/dl no momento do diagndstico, o tempo
médio até a hiperviscosidade sintomatica é de
aproximadamente 3 meses em comparacao com 0S
doentes com uma IgM de 5000-6000 mg/dl, que tém
um tempo médio de 3 anos até ao desenvolvimento
de hiperviscosidade sintomdtica.*

Que exames devem ser realizados
num cenario de agravamento da
anemia num doente com MW?

Se um doente com MW tiver desenvolvido uma
anemia significativa, antes de oferecer terapia
direcionada para a MW, é importante garantir
que ndo existe outra causa para a anemia. Devem
ser efetuados exames para avaliar a existéncia de
outras etiologias de anemia, como deficiéncia de
B12, folato ou ferro. Se for descoberta uma defi-
ciéncia de ferro, devem ser feitos exames completos
para a detecdo de hemorragias, especialmente

A MW é uma doenca rara, mas nunca esta sozinho com a IWMF

gastrointestinais. Se ndo for descoberta qualquer
origem alternativa da deficiéncia de ferro, esta
pode ser um resultado da MW. Aproximadamente
25% dos doentes com MW desenvolvem defi-
ciéncia de ferro associada a producao de hepcidina
por parte das células malignas.3»32 Nestes casos,
pode ser utilizado ferro por via intravenosa para
melhorar a hemoglobina do doente. A hemolise é
uma causa rara de anemia em doentes com MW e
pode estar associada a autoanticorpos a quente ou
a aglutininas a frio.

Que sintomas é que eu e 0s meus
doentes devemos monitorizar?

Embora a anemia sintomatica seja a apresentacao
mais comum da MW, os sinais e sintomas adicio-
nais da doenca podem variar bastante e podem
incluir:*

» Sintomas constitucionais (fadiga, perda de peso,
suores noturnos e febre de causa desconhecida)

» Esplenomegalia (saciedade precoce, dor no
quadrante superior esquerdo ou sensacdo de
plenitude)

* Hiperviscosidade (hemorragias nasais, dores
de cabeca, visdo turva)

* Neuropatia periférica (bilateral, simétrica,
dependente do comprimento, défices
sensoriais)

* Doenca de aglutininas a frio (anemia e urina
de cor escura quando exposta a temperaturas
baixas)

* Crioglobulinemia (livedo reticular,
descoloracéo das maos, pés, ponta do nariz
ou orelhas quando expostos a temperaturas
baixas)

* Amiloidose (sindrome nefrética,
cardiomiopatia, neuropatia de progressdo
rapida)

* Sindrome de Bing-Neel (dores de cabeca,
convulsdes, paralisia facial, fraqueza nos
membros)
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Qudo comum é a neuropatia na MW
e como deve ser avaliada?

A neuropatia estd presente em aproximadamente
25% dos doentes com MW no momento do
diagnostico.** Por norma, a neuropatia associada
a IgM é bhilateral e simétrica, de progressao
lenta (anos), dependente do comprimento e
predominantemente  sensorial. Em  muitos
casos, a neuropatia estd relacionada com a
presenca de um anticorpo antiglicoproteina
associada a mielina (anti-MAG), mas também
foram observados anticorpos antigangliosideos
e anti-sulfatideos. A neuropatia mediada por um
anticorpo anti-MAG apresenta-se normalmente
como uma polineuropatia sensdrio-motora com
caracteristicas desmielinizantes na eletromiografia
e nos exames de conducdo dos nervos (EMG/
NCS). Menos frequentemente, a neuropatia pode
estar associada a amiloidose ou crioglobulinemia.
Uma avaliacdo completa por um neurologista,
incluindo EMG/NCS, bem como historial e exame
fisico, sdo importantes em doentes com neuropatia
de progressdo rdpida ou neuropatia que afeta
significativamente a qualidade de vida de um
doente, para confirmar a etiologia da neuropatia
antes de iniciar a terapia para a MW.

Quais sao os sintomas mais comuns
da hiperviscosidade?

Os sintomas de hiperviscosidade podem incluir
hemorragias (frequentemente hemorragias nasais
ou hemorragia oral espontinea), alteracdes na
visdo ou sintomas do sistema nervoso central,
como dores de cabecga, tonturas ou convulsdes.
Pode ocorrer visdo turva, geralmente associada a
congestdo dos vasos retinianos ou a hemorragia
retiniana. Os doentes comrisco de hiperviscosidade
devem ser submetidos a exames oftalmoldgicos
anuais ou semestrais para garantir que nao existem
sinais de hiperviscosidade, como hemorragias nos
vasos retinianos, edema na retina ou na cabeca do
nervo 6tico, ou dilatagdo das veias retinianas.*

A MW é uma doenca rara, mas nunca esta sozinho com a IWMF

O que devo fazer se estiver
preocupado com a hipdtese de

o0 meu doente ter hiperviscosidade
sintomatica?

Em caso de preocupacdo com a hipdtese de
hiperviscosidade, € possivel medir o nivel
sérico de IgM e a viscosidade sérica. Por norma,
uma viscosidade sérica de <4 centipoise ndo
provoca sintomas clinicos de hiperviscosidade.
Frequentemente, a viscosidade sérica ndo estd
imediatamente disponivel e, na maioria dos casos,
o nivel sérico de IgM é suficiente para determinar
o risco de hiperviscosidade, sendo que uma
IgM >6000 mg/dl apresenta uma incidéncia de
hiperviscosidade de aproximadamente 67%.*° Em
doentes com uma IgM sérica elevada, deve ser
realizado um exame e um historial completo para
avaliar a existéncia de sinais clinicos ou sintomas
de hiperviscosidade.

No caso da hiperviscosidade sintomatica, os doentes
devem ser tratados com plasmaférese para reduzir
a IgM sérica e aliviar os sinais clinicos/sintomas
de hiperviscosidade. Podem ser realizadas, pelo
menos, 1 a 2 sessdes de troca de plasma como
terapia de ponte enquanto o tratamento definitivo
é iniciado.

Quais sao as opcoes de tratamento?

As opcOes de tratamento para a MW variam e
devem ser escolhidas com base nas caracteristicas
da doenca de cada doente e em fatores especificos
do doente, como a idade, o estado de desempenho,
comorbilidades e preferéncias de tratamento.

Nos ultimos anos, a medida que as terapias
direcionadas para o0 cancro assumiram uma
abordagem para os tratamentos dirigidos,
os inibidores da BTK tornaram-se um pilar
fundamental na terapia de primeira linha da MW.
A FDA aprovou o ibrutinib (+/- rituximab) e o
zanubrutinib como opc¢des de terapia de primeira
linha na MW devido a elevada taxa de resposta e
perfil de seguranca aceitavel.25363’ Também existem
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dados para a utilizacdo do acalabrutinib na MW,
embora ndo tenha sido aprovado pela FDA para
a MW.® Os inibidores da BTK sdo uma opcédo de
tratamento preferivel em muitos doentes, embora
seja possivel considerar opcles alternativas,
especialmente em doentes com doenca do gene
MYD88 de tipo selvagem ou do CXCR4 mutado.
Os efeitos adversos associados aos inibidores da
BTK incluem riscos de hemorragias, infecoes,
sintomas gastrointestinais, citopenias, artralgias
ou mialgias e fibrilhacéo auricular. Dados recentes
confirmam que os novos inibidores da BTK, como
0 zanubrutinib, ttm a mesma eficacia que o
ibrutinib, mas com menos efeitos fora do alvo.?

A combinacdo bendamustina-rituximab é
também uma op¢do comum de tratamento de
primeira linha, que tem uma durac¢do limitada
de tratamento (4 a 6 ciclos) e demonstra eficacia,
independentemente do estado mutacional de
CXCR4.3%4 A combinac¢do rituximab-bortezomib-
dexametasona, além de outros regimes baseados
em inibidores de proteassoma, também é uma
potencial opcdo de tratamento, embora se deva
ter em consideracdo o potencial efeito secundario
da neuropatia, especialmente em doentes com
neuropatia inicial relacionada com a MW.%24 Em
doentes com uma IgM >4000 mg/dl, ndo deve ser
normalmente administrado rituximab devido ao
risco de surto de IgM.**5 Nesses casos, € possivel
administrar bendamustina ou inibidores de
proteassoma durante 1 a 2 ciclos com rituximab
adicionado numa data posterior. E de salientar
que aproximadamente 10% dos doentes com MW
desenvolverdo intolerancia ao rituximab e, neste
caso, o ofatumumab pode ser substituido pelo
rituximab de acordo com as diretrizes da NCCN.4

No cendrio de recidiva, qualquer uma das terapias
acima mencionadas pode ser considerada se nao
tiver sido utilizada anteriormente.*-* Além disso,
também pode ser utilizado um curso de dois
anos de venetoclax para o tratamento da MW
reincidente ou refrataria.>®
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E importante referir que, sempre que possivel, os
ensaios clinicos devem ser considerados para os
doentes com doenca recentemente diagnosticada
ou com recidiva, uma vez que a inscricdo dos
doentes em ensaios clinicos é extremamente
importante para o desenvolvimento de novas
terapias em doencas raras como a MW.

De que forma é diagnosticada e
tratada a sindrome de Bing-Neel?

A sindrome de Bing-Neel (SBN) é uma manifestagdo
rara da MW que ocorre em aproximadamente 1%
dos doentes e caracteriza-se pela infiltracdo das
células malignas no sistema nervoso central.5*5 A
sindrome de Bing-Neel pode ocorrer no momento
do diagnostico inicial de MW ou mais tarde, no
decurso da doenca. A apresentacdo clinica da
sindrome de Bing-Neel pode variar bastante, mas
os sintomas comuns incluem alteracdes cognitivas,
alteracOes comportamentais, convulsées, dores de
cabeca, anomalias na marcha/equilibrio, défices
nos nervos cranianos ou paresia. A avaliacdo da
sindrome de Bing-Neel deve incluir a avaliacdo
do liquido cefalorraquidiano (LCR) e ressonéncia
magnética (com gadolinio) ao cérebro e coluna,
incluindo as regides cervical, toracica e lombar.
Os resultados tipicos da SBN na ressonancia
magnética podem incluir envolvimento tumoral
ou realce leptomeningeo. Para uma avaliagdo
completa, deve ser realizada uma puncdo lombar
e deve ser enviado LCR para uma citometria de
fluxo, citologia, rearranjos do IGH e testes de
MYDa88. Se for diagnosticada a sindrome de Bing-
Neel, a terapia de primeira linha preferivel é
um inibidor da BTK. Os dados mais s6lidos neste
cendrio apoiam a utilizacdo do ibrutinib, embora
dados iniciais sugiram que o zanubrutinib também
pode ser um potencial tratamento.>® No caso de
SBN reincidente ou refratdria, outros regimes
a base de quimioterapia, como bendamustina/
rituximab, fludarabina/rituximab ou terapia
intratecal, podem ser considerados.
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International Waldenstrom’s

Macroglobulinemia Foundation )
Site: iwmf.com

E-mail: info@iwmf.com International Waldenstrom’s
Telefone: 941-927-4963 ¢ Internacional: 001-941-927-4963 Macroglobulinemia Foundation

AIWMF, aunicaorganizacdo internacional exclusivamente dedicada a macroglobulinemia de Waldenstrém,
é uma organizacdo sem fins lucrativos fundada por doentes e centrada nos doentes, com uma visao e missao
simples, mas convincente.

VISAO: um mundo sem macroglobulinemia de Waldenstrom.

MISSAO: apoiar e educar todas as pessoas afetadas pela macroglobulinemia de Waldenstrom para melhorar
o resultado dos doentes, enquanto se avanca com a descoberta de uma cura.

A TWMF estd empenhada em criar um mundo sem MW, através da descoberta de uma cura. Desde 1999,
a IWMF investiu mais de 23 milhdes de ddlares em projetos de investigacdo sobre a MW no mundo inteiro.
Gracas a esta investigacdo, os doentes com MW vivem mais tempo e contam com melhores op¢des de
tratamento que podem conduzir a remissdes mais duradouras, com efeitos secundarios menores.

Visite o site da IWMF para:

* Descarregar um Pacote de Informacdo aos Recentemente Diagnosticados gratuito.

+ Saber mais sobre a MW e descarregar publicacOes gratuitas disponiveis em diversos idiomas.

+ Encontrar recursos selecionados para ajudar a apoiar a sua saude mental, fisica e financeira.

¢ Aderir a um Grupo de Apoio local ou Associado Internacional da IWMF.

* Consultar o Diretdrio de Médicos da IWMF disponiveis para consultas ou uma segunda opinido.
* Subscrever a IWMF Torch, o nosso boletim informativo trimestral gratuito.

+ Participar no Forum Pedago6gico anual da IWMF ou nos nossos webindrios online.

* Aderir a IWMF Connect, uma comunidade online que oferece uma grande variedade de debates por
e-mail relacionados com a MW, ou ao Grupo de Debate do Facebook da IWMF.

* Encontrar dados de contacto das nossas organizacdes parceiras.
A TWMF depende das contribuic¢des dos doadores para cumprir a sua missao e, nesse sentido, agradecemos
0 seu apoio. Para contribuir para a organizacao, visite o nosso site ou envie um cheque por correio para:

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

A TWMF é uma organizacdo sem fins lucrativos 501(c)(3) isenta de impostos, com o n.° de identificagdo fiscal 54-1784426

A MW é uma doenca rara, mas nunca esta sozinho com a IWMF
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CancerCare 0
CanCercare.Org
Telefone: 800 813 HOPE (4673) CANCERcare

Fundada em 1944, a CancerCare é a principal organizacdo nacional que presta servicos de apoio
profissional gratuitos e fornece informacdes para ajudar as pessoas a lidar com os desafios emocionais,
préaticos e financeiros do cancro. Os nossos servigos abrangentes incluem gestdo de casos, aconselhamento
e grupos de apoio por telefone, online e presencialmente, workshops pedagogicos, publicagdes e assisténcia
financeira e de comparticipacdo. Todos os servicos da CancerCare sdo prestados por assistentes sociais em
oncologia com mestrado e especialistas em cancro lideres a nivel mundial.

Cancer Support Community (CSC) ' CANCER SUPPORT
C S tC ity.
ancerSupportCommunity.org $\\\ ,/Z COMMUNITY

Telefone: 888-793-9355 “==mmm COMMUNITY IS STRONGER THAN CANCER

Na qualidade de maior rede sem fins lucrativos conduzida por profissionais de apoio aos doentes de cancro
a nivel mundial, a Cancer Support Community (CSC), incluindo as suas afiliadas Gilda’s Club, dedica-se
a garantir que todas as pessoas afetadas pelo cancro sdo capacitadas pelo conhecimento, fortalecidas pela
acdo e apoiadas pela comunidade. A CSC cumpre a sua missdo através de trés areas: prestagdo direta de
servicos, investigacdo e defesa. O Institute for Excellence in Psychosocial Care da organizac¢do inclui uma
rede internacional de afiliados que oferecem apoio social e emocional da mais alta qualidade a pessoas
afetadas pelo cancro, bem como uma comunidade de apoio disponivel online e por telefone. O Research and
Training Institute efetua investigacdo de ponta nas dreas psicossocial, comportamental e de sobrevivéncia.
A CSC promove o seu foco na defesa dos doentes através do seu Cancer Policy Institute, que fornece
informacao para as politicas publicas em Washington, D.C. e em todo o pais.

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

A Leukemia & Lymphoma Society® (LLS) é lider a nivel mundial na luta contra o cancro do sangue. A missao
da LLS: curar a leucemia, o linfoma, a doenca de Hodgkin e o mieloma e melhorar a qualidade de vida dos
doentes e das suas familias. A LLS financia investigacdo sobre o cancro do sangue que salva vidas em todo
o mundo, disponibiliza informacéo gratuita e servicos de apoio e é a voz de todos os doentes com cancro do
sangue que procuram acesso a cuidados de qualidade, acessiveis e coordenados.

Fundada em 1949 e sediada em Rye Brook, Nova Iorque, a LLS esta presente em varias regides nos Estados
Unidos e Canadd. Para saber mais, visite lls.org. Os doentes devem entrar em contacto com o Centro de
Recursos de Informacéo através do numero (800) 955-4572, de segunda a sexta-feira, das 9h00 as 21h00
(horario da Costa Leste dos EUA).

Para mais informacdes, visite lls.org/lls-newsnetwork.

A MW é uma doenca rara, mas nunca esta sozinho com a IWMF
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Lymphoma Coalition LYMPHOMA <.
lyiphgmgcoaléiltioﬁgrg ’ COALITION :::\.

A Lymphoma Coalition é uma rede mundial de organizac¢des de doentes que apoiam as pessoas afetadas pelo
linfoma. A LC atua como uma plataforma central de informacdes fidveis e atualizadas, além de defender
cuidados equitativos a nivel mundial. A sua missdo é viabilizar o impacto global através da promocéo de
um ecossistema do linfoma que garanta mudancas locais e a¢des baseadas em evidéncias. Atualmente,
existem mais de 80 organizacdes aderentes de mais de 50 paises.

bynrglgﬂgzrr;a Research Foundation (LRF) LYM PH@M A

Linha de apoio da LRF: 800-500-9976 RESEARCH-FOUNDATION

A Lymphoma Research Foundation (LRF) é a maior organizacdo sem fins lucrativos do pais dedicada
exclusivamente ao financiamento da investigacdo do linfoma e ao apoio a comunidade do linfoma por
meio de educac¢do baseada em evidéncias, servigos de apoio e recursos.
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