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Qu’est-ce que la macroglobulinémie de Waldenstrom (MW)?

À PROPOS DE LA MALADIE
Macroglobulinémie de Waldenstrom

La MW est un lymphome rare qui touche 3 à 4 personnes par million6. Elle est plus fréquente chez les 
hommes que chez les femmes et est également plus fréquente chez les patients blancs, en particulier 
d’origine européenne, par rapport aux autres races/ethnies7. Il s’agit d’une maladie qui survient chez les 
patients plus âgés avec un âge moyen au moment du diagnostic d’environ 70 ans8. Avoir une GMSI IgM 
présente un risque cumulé de développer la MW de 1 % par an9.

L’étiologie exacte de la MW n’est pas claire. Elle se développe spontanément sans facteurs ou causes 
prédisposants connus dans la plupart des cas, bien qu’il existe des données reliant le développement 
de la MW à une inflammation chronique sous-jacente ou à des troubles auto-immuns10,11. De plus,                                 
des regroupements familiaux ont été rapportés dans la MW, avec environ 19 % de tous les patients atteints 
de MW ayant un parent au premier degré atteint de MW ou d’un autre trouble à cellules B11.

La MW n’est généralement pas directement héritée. Avoir un membre de la famille atteint de MW augmente 
le risque de développer la MW, un autre lymphome non hodgkinien ou GMSI, mais le risque relatif reste 
faible11,12. Malgré ce risque légèrement accru de troubles hématologiques chez les membres de la famille du 
patient atteint de MW, en l’absence de signes ou de symptômes préoccupants, il n’est généralement pas 
recommandé que les autres membres de la famille subissent un dépistage de la MW10.

Quelle est la fréquence de la MW et qui est à risque?

Pourquoi mon patient a-t-il contracté la MW?

Les enfants de mon patient courent-ils un risque de développer la MW?

La MW est un lymphome indolent caractérisé par la présence de cellules lympho-plasmocytaires qui sécrètent 
une paraprotéine monoclonale IgM1.  Les cellules lympho-plasmocytaires clonales de la MW peuvent être 
présentes dans la moelle osseuse à n’importe quelle concentration, mais peuvent également être trouvées 
dans les ganglions lymphatiques, la rate, le foie ou d’autres sites extramédullaires. Les patients présentant des 
IgM monoclonales sériques en l’absence de clone de moelle osseuse détectable et sans signes ou symptômes 
cliniques associés liés à la paraprotéine IgM sont caractérisés comme ayant une gammapathie monoclonale de 
signification indéterminée (GMSI). Une mutation MYD88 L265P est détectable chez jusqu’à 50 % des patients 
atteints de GMSI IgM, mais se retrouve chez > 90 % des patients atteints de MW. La présence d’une mutation 
MYD88 peut aider à distinguer la MW d’autres troubles hématologiques, tels que le myélome multiple, dans 
lesquels les mutations MYD88 ne sont pas trouvées2-5.
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Quelle est l’espérance de vie d’une personne atteinte de MW?

Les critères pour confirmer un diagnostic de MW incluent la présence d’une paraprotéine IgM 
monoclonale (qui peut être détectée par électrophorèse d’immunofixation sérique) et un infiltrat 
lympho-plasmocytaire dans la moelle osseuse16. L’infiltration clonale dans la moelle osseuse est 
généralement positif pour l’expression des IgM de surface, CD19, CD20, CD25 et CD2717. Bien que CD5, 
CD10 et CD23 ne soient généralement pas exprimés, ils peuvent être présents dans une minorité de cas. 
En plus de l’utilité diagnostique d’une biopsie de moelle osseuse, une aspiration de moelle osseuse doit 
être réalisée chez les patients suspectés de MW pour évaluer le statut mutationnel de MYD88, en plus 
d’évaluer le statut mutationnel de CXCR4. Une mutation MYD88 sera détectée chez plus de 90 % des 
patients atteints de MW2,3. Des mutations CXCR4 sont observées chez environ 30 à 40 % des patients 
atteints de MW.  Le statut mutationnel de MYD88 et CXCR4 peut influencer les manifestations cliniques 
de la maladie ainsi que les options de traitement18-22. Des laboratoires de base supplémentaires, tels que 
la formule sanguine complète, un panel métabolique complet, une électrophorèse d’immunofixation 
sérique, une électrophorèse des protéines sériques, des immunoglobulines, la viscosité sérique (en cas 
d’hyperviscosité symptomatique), la ß-2-microglobuline, les cryoglobulines et les agglutinines froides 
peuvent être utiles pour une évaluation complète de la maladie. Avant de commencer le traitement, il 
est également important d’obtenir des tomodensitogrammes de base pour évaluer les sites de maladie 
extramédullaire et de splénomégalie. Cette imagerie n’est pas nécessaire au moment du diagnostic 
pour les patients asymptomatiques.

Il convient de noter qu’à une époque où la recherche évolue rapidement, il peut être utile d’avoir 
l’avis d’un spécialiste ayant une compréhension approfondie des nuances et des complexités de la 
présentation clinique très variable de la MW, ainsi que des caractéristiques génétiques et moléculaires. 
de la maladie. Il existe de nombreux médecins aux États-Unis et dans d’autres pays qui se spécialisent 
dans la MW et seraient disposés à évaluer votre patient et à continuer de collaborer avec vous pour 
les soins continus du patient. Les coordonnées de nombreux spécialistes de la MW peuvent être 
trouvées dans l’annuaire des médecins de la Fondation internationale pour la macroglobulinémie de 
Waldenstrom (IWMF)   .

Comment puis-je confirmer un diagnostic de MW et quels tests 
doivent être effectués avant le traitement?

La plupart des patients atteints de MW vivront de nombreuses années, voire des décennies. Dans de 
nombreux cas, en particulier chez les jeunes patients atteints de MW, l’espérance de vie correspond 
à des cohortes appariées selon le sexe et l’âge, et les patients mourront probablement d’une cause 
non liée à la MW13. Le système international de notation pronostique pour la MW (IPSSWM) peut être 
utilisé pour définir plus précisément le groupe à risque d’un patient en utilisant l’âge, l’hémoglobine, les 
plaquettes, la ß-2-microglobuline et les IgM14. Au cours des dernières années, ce système de notation a 
été révisé (rIPSSWM) et maintenant comprend l’âge, la ß-2-microglobuline, la lactate déshydrogénase 
(LDH) et l’albumine15. Dans ces deux systèmes de notation, l’âge est le facteur de risque le plus pris en 
compte. Lors de l’utilisation de l’IPSSWM ou du rIPSSWM, il faut tenir compte du fait que ces systèmes 
ont été développés avant que les thérapies standards actuelles, les plus efficaces, ne soient largement 
disponibles. On s’attend donc à ce que le pronostic se soit amélioré depuis le développement de 
ces systèmes de notation. De plus, ces outils pronostiques visent à estimer la survie dès le début du 
traitement de première intention et non au moment du diagnostic.
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Pourquoi le statut CXCR4 devrait-il être évalué?

Toutes les personnes ayant reçu un diagnostic de MW n’ont pas besoin d’un traitement au moment 
du diagnostic. Au cours des deux ans suivant le diagnostic, environ 30 % des patients auront besoin 
d’un traitement, mais il y a environ 20 à 30 % des patients qui n’auront pas besoin de traitement 
même 10 ans après le diagnostic de MW26,27. Il peut être utile d’utiliser l’albumine, le taux sérique d’IgM, 
le pourcentage d’infiltration de la moelle osseuse et la ß-2-microglobuline pour calculer l’échéance 
médiane jusqu’à progression de la maladie afin d’aider les patients asymptomatiques à comprendre 
quand ils pourraient avoir besoin d’un traitement (www.awmrisk.com).

Si un patient atteint de MW a développé une anémie marquante, avant de proposer une thérapie dirigée 
par la MW, il est important de s’assurer qu’il n’y a pas d’autre cause à l’anémie. Un bilan doit être effectué 
pour évaluer d’autres étiologies de l’anémie, telles que la carence en vitamine B12, en folate ou en fer. Si 
une carence en fer est découverte, un examen approfondi des saignements, notamment gastro-intestinaux, 
doit être effectué. Si aucune source alternative de carence en fer n’est découverte, la carence en fer peut 
être le résultat de la MW. Environ 25 % des patients atteints de MW développent une carence en fer liée à la 
production d’hepcidine à partir de cellules malignes31,32. Dans de tels cas, du fer intraveineux peut être utilisé 
pour améliorer l’hémoglobine du patient. L’hémolyse est une cause rare d’anémie chez les patients atteints 
de MW et pourrait être associée à des auto-anticorps chauds ou à des agglutinines froides.

Il existe des lignes directrices spécifiques pour l’initiation du traitement, y compris le développement d’une 
anémie symptomatique avec hémoglobine ≤ 10 g/dL (secondaire à la MW), plaquettes < 100 000/mm3, 
hyperviscosité symptomatique, neuropathie modérée à sévère, une maladie extramédullaire symptomatique 
ou d’autres complications symptomatiques de la maladie, telles que l’agglutinémie froide, la cryoglobulinémie 
ou l’amylose28,29.

Il est également important de reconnaître que, même si les patients présentent un risque accru 
d’hyperviscosité lorsque les IgM atteignent ≥ 4 000 mg/dL, il n’est pas nécessaire de traiter les 
patients asymptomatiques sur la seule base du taux sérique d’IgM ou de la viscosité sérique. Le risque 
d’hyperviscosité augmente avec le niveau d’IgM, et pour les patients ayant un taux d’IgM > 6 000 mg/dL au 
moment du diagnostic, le délai médian jusqu’à l’apparition d’une hyperviscosité symptomatique est d’environ 
3 mois par rapport aux patients ayant un taux d’IgM de 5 000 à 6 000 mg/dL qui ont une échéance médiane 
de 3 ans jusqu’au développement d’une hyperviscosité symptomatique30.

Est-ce que tout le monde a besoin d’un traitement au moment du diagnostic?

Quel bilan faut-il effectuer en cas d’aggravation de l’anémie chez 
un patient atteint de MW?

Quels sont les critères de traitement de la MW?

Les patients porteurs de mutations CXCR4 sont plus susceptibles de présenter des taux sériques d’IgM plus 
élevés, une charge de morbidité accrue dans la moelle osseuse, un risque accru d’hyperviscosité et un risque 
accru de syndrome de von Willebrand acquis23. Le statut mutationnel CXCR4 peut aider à prédire les réponses 
au traitement, car il a été noté que le temps de réponse, la profondeur de la réponse hématologique et la durée 
de survie sans progression sont plus courts avec les inhibiteurs de la tyrosine kinase de Bruton (BTK) tels que 
l’ibrutinib24. Il a également été démontré que le taux de réponse majeure était plus faible chez les patients 
présentant des mutations CXCR4 traités par ibrutinib ou par zanubrutinib par rapport aux patients porteurs de 
CXCR4 de type sauvage25.
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Quelle est la fréquence de la neuropathie dans la MW et comment 
doit-elle être évaluée?

Quels symptômes dois-je surveiller, ainsi que mes patients? 

Les symptômes d’hyperviscosité peuvent inclure des saignements (généralement des saignements de nez 
ou des saignements buccaux spontanés), des modifications de la vision ou des symptômes du système 
nerveux central tels que des maux de tête, des étourdissements ou des crises. Une vision floue peut survenir, 
généralement liée à un engorgement des vaisseaux rétiniens ou à un saignement rétinien. Les patients 
susceptible d’être atteints d’hyperviscosité doivent subir des examens de la vue annuels ou semestriels pour 
s’assurer qu’il n’y a aucun signe d’hyperviscosité, tel qu’une hémorragie des vaisseaux rétiniens, un œdème de 
la tête du nerf optique ou de la rétine ou une dilatation des veines rétiniennes35.

Quels sont les symptômes les plus courants de l’hyperviscosité?

La neuropathie est présente chez environ 25 % des patients atteints de MW au moment du diagnostic34. 
Généralement, la neuropathie liée aux IgM est bilatérale et symétrique, lentement progressive (années), 
dépendante de la longueur et principalement sensorielle. Dans de nombreux cas, la neuropathie est liée à 
la présence d’un anticorps anti-glycoprotéine associée à la myéline (anti-MAG), mais des anticorps 
anti-ganglioside et anti-sulfatide ont également été rapportés. La neuropathie médiée par un 
anticorps anti-MAG se présente généralement comme une polyneuropathie sensorimotrice avec des 
caractéristiques démyélinisantes sur l’électromyographie et les études de conduction nerveuse (EMG/
NCS). Plus rarement, la neuropathie peut être liée à une amylose ou à une cryoglobulinémie. Une 
évaluation approfondie par un neurologue, comprenant un EMG/NCS, des antécédents et un examen 
physique, est importante chez les patients présentant une neuropathie à évolution rapide ou une 
neuropathie qui affecte de manière tangible la qualité de vie d’un patient, afin de confirmer l’étiologie de 
la neuropathie avant de commencer le traitement pour la MW.

Bien que l’anémie symptomatique soit la présentation la plus courante de la MW, les signes et 
symptômes supplémentaires de la maladie peuvent varier considérablement et peuvent inclure33 :

•	 Symptômes constitutionnels (fatigue, perte de poids, sueurs nocturnes et fièvres inexpliquées)

•	 Splénomégalie (satiété précoce, douleur ou plénitude dans le quadrant supérior gauche)

•	 Hyperviscosité (saignements de nez, maux de tête, vision floue)

•	 Neuropathie périphérique (déficits sensoriels bilatéraux, symétriques, dépendants de la longueur)

•	 Maladie des agglutinines froides (anémie et urines de couleur foncée lorsqu’elles sont exposées à 
des températures froides)

•	 Cryoglobulinémie (livedo réticulaire, décoloration des mains, des pieds, du bout du nez ou des 
oreilles en cas d’exposition à des températures froides)

•	 Amylose (syndrome néphrotique, cardiomyopathie, neuropathie à évolution rapide)

•	 Syndrome de Bing-Neel (maux de tête, crises, paralysie faciale, faiblesse des membres)
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Quelles sont les options de traitement pour la MW?

En cas de crainte d’hyperviscosité, le taux sérique d’IgM et la viscosité sérique peuvent être mesurés. En règle 
générale, une viscosité sérique ≤ 4 centipoises n’entraîne pas de symptômes cliniques d’hyperviscosité. La 
viscosité sérique n’est souvent pas facilement disponible et, dans la plupart des cas, le taux sérique d’IgM 
est suffisant pour déterminer le risque d’hyperviscosité, avec des IgM ≥ 6 000 mg/dL ayant une incidence 
d’hyperviscosité d’environ 67 %30. Un examen et une anamnèse approfondie doivent être effectués chez 
les patients présentant des IgM sériques élevées afin d’évaluer les signes cliniques ou les symptômes 
d’hyperviscosité. 

En cas d’hyperviscosité symptomatique, les patients doivent être traités par plasmaphérèse pour réduire les 
taux d’IgM sériques et atténuer les signes/symptômes cliniques d’hyperviscosité. Au moins 1 à 2 séances 
d’échange plasmatique peuvent être effectuées comme thérapie de transition pendant que le traitement 
définitif est initié.

Que dois-je faire si je crains que mon patient présente une 
hyperviscosité symptomatique?
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Les options de traitement pour la MW varient et doivent être choisies en fonction des caractéristiques de la maladie 
de chaque patient et de facteurs spécifiques au patient, tels que l’âge, l’état de performance, les comorbidités et les 
préférences de traitement. 

Ces dernières années, alors que les thérapies contre le cancer ont évolué vers des traitements ciblés, les inhibiteurs 
de la BTK sont devenus un pilier du traitement de première intention de la MW   .  La FDA a approuvé l’ibrutinib   
(+/- rituximab) et le zanubrutinib comme options de traitement de première intention dans la MW en raison du taux 
de réponse élevé et du profil d’innocuité acceptable25,36,37. Il existe également des données utilisant l’acalabrutinib 
dans la MW, bien qu’il ne soit pas approuvé par la FDA dans la MW38. Les inhibiteurs de la BTK sont une option de 
traitement privilégiée chez de nombreux patients, bien que des options alternatives puissent être envisagées, en 
particulier chez les patients atteints d’une maladie à MYD88 de type sauvage ou à mutation CXCR4. Les effets 
indésirables associés aux inhibiteurs de la BTK comprennent des risques de saignement, d’infection, de symptômes 
gastro-intestinaux, de cytopénies, d’arthralgies ou de myalgies et de fibrillation auriculaire. Des données récentes 
confirment que les nouveaux inhibiteurs de la BTK, tels que le zanubrutinib, ont la même efficacité contre la maladie 
que l’ibrutinib, mais avec moins d’effets hors cible25. 

La bendamustine-rituximab est également une option de traitement de première intention courante      qui a une 
durée de traitement limitée (4 à 6 cycles) et dont l’efficacité est indépendante du statut mutationnel CXCR439-41.
Le rituximab-bortézomib-dexaméthasone, en plus d’autres schémas thérapeutiques à base d’inhibiteurs du 
protéasome, est également une option thérapeutique potentielle, bien qu’il faille prendre en compte les effets 
secondaires potentiels de la neuropathie, en particulier chez les patients présentant une neuropathie initiale liée à leur 
MW42,43. Chez les patients présentant des IgM > 4 000 mg/dL, le rituximab ne doit généralement pas être administré 
en raison du risque de poussée d’IgM44,45. Dans ces cas, la bendamustine ou l’inhibiteur du protéasome peut être 
administré pendant 1 à 2 cycles, avec l’ajout de rituximab à une date ultérieure. Il convient de noter qu’environ 10 % 
des patients atteints de MW développeront une intolérance au rituximab, et dans ce cas, l’ofatumumab      peut 
remplacer le rituximab selon les directives du NCCN    46. 

En cas de rechute, n’importe laquelle des thérapies mentionnées ci-dessus peut être envisagée si elle n’a pas été 
utilisée auparavant47-49. De plus, un traitement de deux ans par vénétoclax peut être utilisé pour le traitement de la MW 
en rechute ou réfractaire50.

Il est important de noter que, lorsque cela est possible, les essais cliniques devraient être envisagés pour les patients 
présentant une maladie nouvellement diagnostiquée ou en rechute, car le recrutement des patients dans les essais 
cliniques est extrêmement important pour le développement de nouveaux traitements contre des maladies rares 
telles que la MW.
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Comment le syndrome de Bing-Neel est-il diagnostiqué et traité?

Le syndrome de Bing-Neel (BNS) est une manifestation rare de la MW qui survient chez environ 1 % 
des patients et se caractérise par l’infiltration de cellules malignes dans le système nerveux central51,52.          
Le BNS peut survenir au moment du diagnostic initial de la MW ou plus tard au cours de l’évolution de la 
maladie. La présentation clinique du BNS peut varier considérablement, mais les symptômes courants 
comprennent des changements cognitifs, des changements de comportement, des crises, des maux 
de tête, des anomalies de la démarche/de l’équilibre, des déficits des nerfs crâniens ou une parésie. 
L’évaluation d’un BNS potentiel doit inclure une évaluation du liquide céphalo-rachidien (LCR) et une IRM 
(avec gadolinium) du cerveau et de la colonne vertébrale, y compris les régions cervicales, thoraciques 
et lombaires. Les résultats typiques du BNS à l’IRM peuvent inclure soit une atteinte tumorale, soit un 
rehaussement leptoméninge. Une ponction lombaire doit être effectuée pour une évaluation complète, 
et le LCR doit être envoyé pour une cytométrie en flux, une cytologie, un réarrangement IGH et des 
tests MYD88. Si le BNS est diagnostiqué, le traitement de première intention privilégié est un inhibiteur 
de la BTK. Les données les plus robustes dans ce contexte soutiennent l’utilisation de l’ibrutinib, bien 
que les premières données suggèrent que le zanubrutinib pourrait également être un traitement 
potentiel53. Dans le cas de BNS en rechute ou réfractaire, d’autres schémas thérapeutiques basés sur la 
chimiothérapie, tels que la bendamustine-rituximab, fludarabine-rituximab ou un traitement intrathécal 
peuvent être envisagés.
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ANNEXE : MISES À JOUR CANADIENNES

1.	 Consultez la discussion de la WMFC sur les deuxièmes avis à l’adresse https://www.wmfc.ca/
fr/a-propos-de-wm/questions-canadiennes-courantes-repondues/, sous les titres « Puis-je 
demander un deuxième avis de la part d’un oncologue ou d’un hématologue? » et « Quelques 
examples d’institutions médicales américaines offrant des seconds avis ». 

2.	 Reconnaissant que les inhibiteurs de la BTK et la bendamustine-rituximab ont la même 
efficacité, le système de santé publique du Canada a choisi la bendamustine-rituximab comme 
étant beaucoup plus rentable comme traitement de première intention.  

3.	 Reconnaissant que les inhibiteurs de la BTK et le bendamustine-rituximab ont la même 
efficacité, le système de santé publique du Canada a choisi le bendamustine-rituximab comme 
étant beaucoup plus rentable comme traitement de première intention. 

4.	 En 2023, l’ofatumumab n’est pas encore approuvé pour la MW au Canada. 

5.	 Les lignes directrices du NCCN ne sont généralement pas utilisées au Canada.
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CONTACTEZ-NOUS :
info@wmfc.ca | https://www.wmfc.ca/fr/ 

www.youtube.com/@WMFC

La WMFC est une organisation entièrement bénévole et est le seul organisme de bienfaisance canadien 

dédié uniquement au soutien et à l’éducation des patients atteints de MW et de leurs familles, et au 

financement de la recherche pour un remède contre la MW.

Visitez notre site Web https://www.wmfc.ca/fr/ et rejoignez la WMFC pour :
•	 Recherchez et rejoignez un Groupe de soutien WMFC local

•	 Lisez nos articles et visionnez nos présentations enregistrées pour rester au courant de l’actualité de la MW

•	 Rejoignez le groupe Facebook WMFC 

•	 Soyez alerté de nos séminaires éducatifs nationaux sur Zoom

•	 Participez à notre forum éducatif annuel WMFC et à nos webinaires en ligne

•	 Recevez nos courriels et infolettres périodiques

•	 Se tenir au courant des changements dans les traitements et la recherche

Notre mission
La mission de la WMFC est de soutenir les Canadiens atteints de MW et leurs familles, en offrant une 

gamme de services qui peuvent améliorer la qualité de vie des personnes atteintes de MW par le biais 

d’éducation et de Groupes de soutien à travers le Canada.

La WMFC s’engage à créer un monde sans MW en trouvant un remède. Depuis 2002, la WMFC a investi 

plus de 1,3 million de dollars dans des projets de recherche sur la MW. En faisant notre part dans une 

initiative de recherche mondiale, les patients atteints de MW vivent plus longtemps et disposent de 

meilleures options de traitement qui peuvent conduire à des rémissions plus durables, avec moins 

d’effets secondaires.

La MW est une maladie rare, mais avec la WMFC  

          vous n’êtes jamais seul.



RESSOURCES POUR LES PATIENTS

Lymphome Canada (LC) est un organisme de bienfaisance enregistré au Canada dont la 
mission est de responsabiliser les patients et la communauté du lymphome par l’éducation, 
le soutien, la défense des droits et la recherche. Basés à Mississauga, en Ontario, nous 
collaborons avec des patients, des soignants, des professionnels de la santé et d’autres 
organisations et parties prenantes pour promouvoir la détection précoce, trouver de nouveaux 
et meilleurs traitements pour les patients atteints de lymphome, aider les patients à accéder 
à ces traitements, en apprendre davantage sur les causes du lymphome et travailler ensemble 
pour trouver un remède. Les ressources sont fournies en anglais et en français. 

www.lymphoma.ca/fr/ 

L’IWMF, la seule organisation internationale dédiée uniquement à la MW, est une organisation 
à but non lucratif fondée et dirigée par des patients, avec une vision et une mission simples 
mais convaincantes.
NOTRE VISION 
Un monde sans MW
NOTRE MISSION
Soutenez et éduquez toutes les personnes affectées par la MW tout en faisant progresser la 
recherche d’un remède.

L’IWMF s’engage à créer un monde sans MW en trouvant un remède. Depuis 1999, l’IWMF 
a investi plus de 21 millions de dollars dans des projets de recherche sur la MW à travers 
le monde. Grâce à cette recherche, les patients atteints de MW vivent plus longtemps et 
disposent de meilleures options de traitement pouvant conduire à des rémissions plus 
durables, avec moins d’effets secondaires.

www.iwmf.com

Lymphoma Coalition est un réseau mondial d’organisations de patients qui 
soutiennent les personnes touchées par le lymphome. Lymphoma Coalition agit 
comme une plaque tournante centrale pour des informations fiables et actuelles, et 
plaide également pour des soins équitables à l’échelle mondiale. Sa mission est de 
permettre un impact mondial en favorisant un écosystème du lymphome qui garantit 
un changement local et une action fondée sur des preuves. Aujourd’hui, il existe plus de 
80 organisations membres dans plus de 50 pays.

www.lymphomacoalition.org

La Société de leucémie et lymphome du Canada

Notre mission

Nous ne nous arrêterons pas tant qu’il n’y aura pas de remède contre la leucémie, 
le lymphome, le myélome, les syndromes myélodysplasiques et les néoplasmes 
myéloprolifératifs, et nous ne serons pas en mesure d’améliorer la qualité de vie des 
personnes touchées par les cancers du sang et de leurs familles en finançant des recherches 
améliorant la qualité de vie et en dispensant des ressources éducatives, services et soutien. 

Ce que nous faisons

Au Canada, plus de 155 000 personnes vivent avec ou en rémission de l’un des 137 types 
de cancer du sang. Aujourd’hui, nous sommes la plus grande agence de santé caritative 
enregistrée dédiée à soutenir la communauté du cancer du sang au Canada. Notre objectif 
consiste à :

•	 Financer la recherche du laboratoire au chevet

•	 Repenser la façon dont une personne vit son expérience du cancer du sang et fournir un 
soutien personnalisé 1:1

•	 Fournir des informations faciles à comprendre et vérifiées sur le cancer du sang

•	 Offrir des outils de soutien psychologique et émotionnel

•	 Donner aux Canadiens les moyens de prendre en charge leur expérience du cancer du 
sang grâce à un soutien pratique et à des activités de sensibilisation

www.cancersdusang.ca  | Sans frais 1-833-222-4884
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info@wmfc.ca | www.wmfc.ca/fr/ | www.youtube.com/@WMFC
Publié par la Fondation canadienne de la Macroglobulinémie de Waldenstrom (WMFC).

Veuillez envisager de soutenir notre mission d’éduquer toutes les personnes affectées par la MW
et de financer des recherches innovantes en nous rejoignant ou en contribuant. 

Vous pouvez le faire en visitant notre site Web à www.wmfc.ca/fr/ ou en envoyant un chèque à  :

WMFC, 55, rue Albert, bureau 100, Markham (Ontario) L3P 2T4

La WMFC est enregistrée comme organisme de bienfaisance canadien sous le numéro 86755 2713 RR0001.


