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Tipos de canceres infantiles

Lymphomas
Bone 12% Other
5% 6%

Sarcomas " LEUCEMIA 30 %
Liver (25 o/o ALL)

2%
Wilms

o ~2.500 ninos/ano
diagnosticados
Neurobl. con ALL, cifra que

8% va en aumento
Retinobl.
3%

CNS Tumors
20%

Incidenciadela ALL Yy
supervivencia libre de eventos

All cancers combined
APC®: 10752006 = 0.5*

Age at Diagnosis
< 16 years
15-19 years

Cancars ather than CNS

and lymphoid leukemia

ARC: 1075-2006: 0.4*

Incidence
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Presentacion
clinica de ALL

Symptoms related toanemia:
Fatique, pallos,dyspren (AML, AL,
ML)

Lymphadenopathy (ALY

Abdominal discomfort and early
sty

Splenomegaly (CML, ALL)

Bone marrow examination:

lepatomegaly (CML)

Siansof blesding,
petechise, purpura
AL, A

Testicular enlargement (ALL)

vty

Procedimientos de diagnostico

m Aspiracion y biopsia de la médula dsea
+ — Morfologia

— Inmunohistoquimica / Citometria de

flujo

— Citogenética

— Micromatriz multigénica (SNP)

— Analisis bioldgicos

m Puncion lumbar— SNC 1 (sin leucemia)

— SNC 2 (leucemia minima)
— SNC 3 (gran cantidad de leucemia)
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Bajo el microscopio

_|_

Clasificacion de riesgo del

il NCI/Roma para ALL

Edad Leucocitos < 50.000/ulLeucocitos > 50.000/pl

<1 ano Ninos (3 %)

1 a 10 anos

>10 anos




Inmunofenotipado / Flujo

Table 2. Common Markers Used in Flow Cytometric Inmunophenotyping®

Myelo-  Promyelo- Maturing  Mono- Megakar- B Lym- I T Lym-
Antigen blasts cytes Grans cytes Erythroids yocytes phoid phoid Comments

CD2 + LFA-2; pan T-cell marker

cD3 + | OKT3; pan T-cell marker

CD4 Sub” MHC-1l associated; helper T cells
D5 + || LeuT; pan T-cell marker

CD7 + Leu-9; pan T-cell marker

CD8 Sub MHC-| associated; cytotoxic

CcD19 ; pan B-cell marker

CD20 26; B-cell marker

CD22 BL-CAM; pan B-cell marker

CD79a MB-1; pan B-cell marker

D13 Aminopeptidase N; pan

myeloid marker

CD14 LPS receptor; bright on

monocytes

CD15 LeuM1; maturing granulocytes

CD33 Sialic acid adhesion molecule;

pan myeloid marker

CD36 GP llbAV

CD117 c-kit; bright on mast cells

CDb4 FCy receptor

MPO Myeloperoxidase; definitive
myeloid marker

CD71 Transferrin receptor; dim
expression on activated cells

GlyA CD235a; carries MN antigens
on red cells

CD41 - GP lIb; megakaryocytic

CD61 - GP llla; megakaryocytic

cD10 - CALLA, also expressed by

hematogones

CD38 3roadly expressed

CD45 _eukocyte common antigen

HLA-DR Class 1l MHC component

CD34 Adhesion molecule; marker of

immature cells

TdT Nucleotide transferase; marker

of immature cells

Citogenética de N ‘
la ALL en la A " aso

1% o
infancia

Cthers Hyperdiplaidy
22% =30 chromosomes
25%
BCR-ABL
1322 ———
3%
MLL rearrangements
e.g., t(411),(11;18), ———
t{%11)
8% TEL-AMLI
HOX1IL2 —— t{1221)
53— “a90

25% yy1q

1313 TALL
1.5% TALl
Ip3z L‘

7% HOXI1 MYC
. 10924 E2A-PBX1 1(8;14),4(28),
T-Cell Lineaga 07% MLLENL 1(L19)  +(8:22)

0.3% 5% 2%

12%

Pui, NEJM (New England Journal
nf Madinina) 2004
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Micromatriz multigénica/SNP

RESULTS

16,¥X,t{1;15) {p2?2;gl?5},del (20) (gll.22ql3.33),der (21)t{21;22) (g22;qll.2),
der{22)2t{(9;22;21) {g34;ql1.2;g22) [16] .ish der{(21) (RUNX1+,BCR+),der(22)
(RUNX1-, BCR+, ABL1+) /46, XX [1]

nuc ish 9934 (ABL1x3),22gll.2{BCRx3) (BBL1 con BCRx1) [160/200]
nuc ish 12pl3(ETVEx2),21q22 (RUNX1x2) [200/200)
nuc ish 20ptel(ptelx2),20gl2(D205108x1) [164/200]

The probes used in this study have been developed and/or validated for FISH
analysis by the laboratory. The probes have not yet been approved by the FDA
for clinical diagnostic testing.

wWhole genome SNP array results:

Chromosone/Arm Start End Rbnormality/ Notes
Zpl6.1 57,404,022 57,445,471 Gain/{no genes)
6g2l 106,898,421 106,959,165 Htz del

6g23.3 135,366,309 135,437,585 Htz del

Tpl4.1 38,298,285 38,385,938 Hmz de =
Tplz.2 50,418, 242 50,462, 335 Htz d
7qil.2l 61,970,117 62,458,262 Htz delTte—igerts
Tq34 142,340,496 142,474,939 Htz del/ TCRB
8p2l.3 22,213,283 22,366,042 Gain

11lpil.l2 50,477,559 51,372,036 Htz del

12pl2.2 21,010,048 21,025,445 Htz del

14g11.2 22,895,875 22,921, 280 Htz del/ TCRA
14932.33 107,032,603 107,160, 654 Htz del/ IGVH
16pl3.11 16,001, 084 21,561,382 CNLGH/ABCCL

16913 57,221,865 57,336,624 Htz del

17¢21.31 44,161, 441 44,791,322 Gain
20g11.21913.33 31, 965, 966 60,593,396 Htz del

22qil.22 22,504, %4¢ 22,521,158 Htz del/ IGLV

HH

it

Expresion genica NUmero de copias

ATTCCACACAACATACGAGCCGGARAGCATAARAG
180 190 200

Metilacidn Secuenciacion
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Enfermedad minima residual (EMR): un
factor predisponente mas contundente

de los resultados en la ALL

;_,__‘ 90+2%

MRD Negative ( <0.01%) (n=597)
0.01% <MRD <0.1% (n =339)
0.1% <MRD <1.0% (n=497)
1.0% <MRD <10.0% (n=372)
MRD > 10% (n=115)

P < .0001

Borowitz, M. J. et al. Blood 2008;111:5477-5485

Mas facil de pronosticar con el
tiempo

P < .0001 £ relativ
¥ estimate
pe.001

4 Bl

—— Negative (£0.01%) (n=1161)
- Positive (>0.01%) (n=58) years
BARD-res Uit n=  pRFI{3years)
— =00 M negative GO D8 2004
=DM 1 [XH]

CONSOLIDACION FINAL St. Judes
Coustan-Smith, et. al.
2000
POG 9900 series B
Borowitz, M. J. et al.
Blood 2008;111:5477-5485




10/23/2013

La EMR prevalece sobre la
citogenética

56+12% EMR en B VS. T'ALL

P < .0001

—— Negative (<0.01%) (n=369)
-- Positive (>0.01%) (n=37)

00 02 04 06 08 1.0

® TALL
[0 precursar-B-ALL

4 8 8 B

@
2

% MRD positive patients
2 &5 8

o
=

S
P < .0001 =

—— Negative (<0.01%) (n=293) TR 3 4 5 13
-- Positive (>0.01%) (n=68) “Swhs -13was -F0wks <ZhwRs Ty B3y i
follow-up time points

00 02 04 06 08 1.0

T
3\( Willemse. et al. Blood 2008 (BFM)

Borowitz, M. J. et al. Blood 2008;111:5477-5485

Asignacion de tratamiento para la leucemia linfocitica aguda
(ALL) del Grupo de Oncologia Pediatrica (COG) - 2013

Célula B

—|— Edad Leucocitos < 50.000/ul  Leucocitos > 50.000/l

CelulaT | _, .50 D (3 %)

1a9.99
anos

10a13
anos

>13 anos




Grupos de riesgo post-induccién de ALL
de células B

Grupo de

. Promedio Muy alto
riesgo

EFS de 5

= 90-95% <80%
anos

HR
Grupo de .SR (alto
(riesgo

riesgo del - riesgo)
NCI esta)ndar <13
anos

Genética

favorable S

EMR d8
(PB)

EMR d29
(BM)

Terapia y biologia

ALSAC + Danny Thomas, Founder

Therapeutic Advances in
Childhood Leukemia & Lymphoma

10/23/2013
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c¢Para que se realizan ensayos
clinicos?
(resultados del ensayo de la ALL
del COG)

Al

—o— 1996-2000
(n=3421)

—=— 1989-1995
(n=5121)
—— 1983-1988
(n=3711)
——1978-1983
(n=2984)
1975-1977
(n=1313)
—e—1972-1975
(n=936)
——1970-1972
(n=499)

—e—1968-1970
(n=402)

Porcentaje de supervivencia estimado
N 'S o ®
(=] (=] (=] (=]

(=}

2 4 6 8 10
Ainos desde que entro al estudio

¢Hasta qué punto hemos llegado?
COG EFS de 5 anos

Owverall Survival { probability)

F = 0001

5
Time (years)

Hunger SP et al. JCO Mayo 2012
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¢Por qué las personas entre 15
y 21 ailos no mejoran?

+

Age at Diagnosis
=< 15 years
15-19 years

Five-Year Survival Rate (%)

197578 | 1979-82 1983-86 1987-90 199104 199598 199907
Time Period

Terapia mas apropiada para los
adolescentes (15 a 21 aiios)

Table 1. Retrospective data for AYAs treated on representative
pediatric or adult ALL protocols

Trial Pediatric Adult

FRALLE-93/LALA-948 5-y EFS: 67% 5-y EFS: 41%
CALGB/CCG* 7-y EFS: 63% 7-y EFS: 34%
MRC ALL 97-99/UKALLXII-E2993%° 5-y EFS: 65% 5-y EFS: 49%
GIMEMA/AIEOP?C 2-y OS: 80% 2-y0S: 71%
HOVON/DCOG?! 5-y EFS: 71% 5-y EFS: 38%
Adult ALL Grp/NOPHO-9232 5-y OS: 74% 5-y 05: 39%
Finnish Leukemia/NOPHO?22 5-y 0OS: 67% 5-y OS: 60%

Ultimo ensayo del COG
> 16 afios — 79 % EFS de 5 afos

Wood, W. Blood 2011
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ZQué buscan los ensayos
clinicos para la ALL?

1) Preguntas sobre la reduccion de la
terapia:
la toxicidad y los efectos tardios

2) “Reorganizacién de la sala”:

variacion del farmaco, las dosis, el
orden

3) Introduccion de nuevos agentes:

¢Tasas de curacion mas altas?
Toxicidad / Tolerabilidad

disminucion de

Reduccion de la terapia

LR-ALL®

Randomization

ARM LR-M

v

Consolidation
(19 Weeks)

4

ARMLE-C

v

Consolidation
(4 weeks)

v

Maintenance
(16 week cycles)*

Interim Maintenance I
(8 weeks)

¥

¥

ARM LR-M
VCR/ DEX pulses

every 16 weeks
PO MTX
mgm=we

20mg ek

Delayed Intensification
(8 weeks)

v

Interim Maintenance IT
(8 weeks)

¥

Maintenance
(12 week cycles) &

10/23/2013
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Estimated EFS Probability

@
o

~
a

@
=}

Cambio del farmaco o la
dosis

éCual es la forma mas conveniente de

IV MTX (n = 1042}

PO MTX (n = 1036)

S-year EFS: IV MTX 92.6% = 1.2% vs. PO MTX 88.7% + 1.4%
Log Rank p = 0.009

At Risk:

1042 1026 996

1036 1008 656
1 1 1 L 1 1 L

MTX en dosis alta

MTX intravenoso

l1zoo 895
1217 883

1 2 3 4 5 6 1
Years from Randemization

DEXAMETHASOMNE (N=530)
|
Tr— oa
PREDHISONE (Ne330) (&
L]
050

wiit-Frie Survival

MW M IM 82 PRED
43 s @8 & DbEX
N 1 1 |

AALLO0232

an-—_._h
.

I PO GMP (N=814)

I GMP (=5 16)

AL R
e d5 4T 4 41 M2 oam
e s mm 43T a3 I

o PO e
T
L L L 1

1 2 3 4 ] [ H
Timee: from Randomization [Years)

AALLOZI2 AVN Incidence By Steroid Regimen
(Randomized only) Age Group 10+ years at Entry

Log rank p = 0.006 O (%0 canse)
_.

RHR for Dex vs. Pred = 1.79 }

Incidence Rate

(Pred (34 cases)
!

1 H 3 ] 5 E
Time from Randemization (Years]

Dex x 14 dias
durante £ 10
anos

Pred x 28 dias
durante > 10

Months from Study Entry

anos
AALL0232

10/23/2013
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Introduccion de nuevos
agentes

+- Los agentes quimioterapéuticos mas recientes
— Clofarabina
— Nelarabina: farmaco dirigido a las células T
m Agentes dirigidos
— Imatinib/Dasatinib
— Lestaurtinib para MLL
m Inmunoterapia
— Anticuerpos monoclonales
— Células T manipuladas genéticamente

Muy alto riesgo (vhr) de ALL -
Esquema
q ™ inducion

Grupo de Grupo exp Grupo exp

control 1 2
+ Consolidacion (Dia 1 a 28)

Consolidacion Consolidacion Consolidacién
(Dia 29 a 57) (Dia 29 a 57) Bfeedg a 57)
MBFM CPM/ETOP m /ETOP Hipodiploidia,

fracasode la

Evaluacion (flujo EMR) induccién

Los pacientes tendran
la opcién de recibir
Mantenimiento provisional | SCT (trasplante de

g
MTX en dosis alta x 4 e

Intensificacidn retrasada (Dia 1 a 28)

Intensificacion Intensificacion Intensificacion
retrasada retrasada (Dia retrasada(Dia 29
(Dia 29 a 57) 29 a57)
MBFM

Mantenimiento provisional Il MTX secretado

14
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Nuevo farmaco para la ALL de
células T

T 1
e iz 1 500 oM Enemecd

- <10 afios, leucocitos < - SR o HR del NCI -Dia 29 M2

0600 - RER 0 SER )
— RER (respuesta réapida (respuesta lenta -0 EMR 21 % dia 29

temprana), sin
enfermedad del SNC temprana) l

“EMR < 0.1 % al dia 29 -EMR <1 °/ dia 29

| L
7O\ MTX MTX en dosis

MTX en
intrave- dosis alta
noso

intravenoso alta

Terapia dirigida para la leucemia

———————— Antigenos especificos de

<)me——l Transporta-

dores de

farmacos
Receptores

de
citoquinas

transduccion de
senales

Inmunoterapia

S —

Arceci & Cripe, Ped Clin NA (49) Dic. 2002

15



Erlotinib

Survival Factors
(e.g., IGF1) (¢

Chemokines,

! Bevacizumab, cediranib, pazopanib
jormones,

Transmitters Growth Factors
winterleukins, (e.g. TGFa, EGF)

MK-2206

GPCR I

Integrins
RTK RTK ["cdcaz
Fyn/Shc
PLC Grb2/SOS
L~ 1 5
PI3K l G-Protein R Dishevelled <— %
Ruxolitinib N\t —] ok g
PKC Adenylate ——
leagenog
‘9\ ARk cyclase MEK ARG 2
& /
3 PKA
Cytokines e kB MEKK  MAPK MKK p-catenin b
e.g., EPC) 2 STAT3,5, | TCF 3
S ] v 2
5 /
© Bef. ERK  JNKs B-catenin:TCF
Cytochrome C
/ Caspase 9
Y :
Caspase 8 — ( Apoptosis
Bortezomib FAGD
T Bad Mt<— Bax
Abnormality

FasR  gengor —*BiM

Sirolimus
DeathTfactors ObatOCIax R04929097 TemSIrOIImus

(e.g. Fasl, Tni)

El primer farmaco molecularmente
dirigido

Proteina de fusiéon con
Regulacion de actividad de la tirosina quinasa

ADN al alza, Faderl S et al. Oncology (Huntingt).

proliferaci()n Investigacion con fondos de LLS
(The Leukemia & Lymphoma Society)

10/23/2013
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Terapia dirigida:
la forma del futuro
+AI agregar un farmaco, imatinib, a la

quimioterapia aumento la supervivencia del
30 % al 70 %

=
J—

Ll i Lo
== Historical controls in= 120]
Pz 0001

[
=]
1

(probability)

(probability)

P= 1438

Event-Free Survival
Event-Free Survival

=
a
|

Cohort § chemo {n = 25}
== Related BMT {n = 21}
s Unrelated BMT (n=11)

Introduccion de nuevos a
la terapia: AALLO7P1
+ Re-Induction Re-Induction Re-Induction

Block 1 Block 2 Block 3

‘VCR, PRED,PEGASPH CPM, ETOP, MTX H ARAC, ASP
DOX

1 A N A

Bortezomib on VCR = Vincristine
Days 1,4, 8 & 11 of Block 1 PRED = Prednisone
Days 1,4, & 8 of Block 2 PEG-ASP = PEG-asparaginase

DOX = Doxorubicin
CPM = Cyclophosphamide
ETOP = Etoposide

" MRD at the completion of each block MTX = Methotrexate
ARAC = Cytarabine
ASP = L-Asparaginase

T. Horton, presidenta del estudio

17
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ADVL1114: Temsirolimus

T T e
| £2345 £91011 15 16 171822 36

LT

' IT MTX ' IT MTX/ITT ' Sélo CNS 3

Investigacion con fondos de LLS
(The Leukemia & Lymphoma Society)

Anticuerpos monoclonales:
dirigidos a proteinas especificas
relacionadas con el cancer

Mecanismo de accion Diana

ALL de células
anticuerpo anti-CD20 B

ALL de células
anticuerpo anti-CD22 B

ALL de células
anticuerpo anti-CD52 ByT

ALL de células
anticuerpo anti-CD19 y 22 B
Union de las células T CD3 del ALL de células
paciente a CD19 B

ALL de células
anticuerpo anti-CD22 B

ALL de células
anticuerpo anti-CD22 B

18
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Modo de accion de blinatumomab,
anticuerpo BiTE®

Blinatumomab li

Lisis
redirigida

Anticuerpo

= Blinatumomab (MT103) es un anticuerpo captador
biespecifico de células T (BITE®) disefiado para dirigir las
células T citotdxicos a las células cancerosas con expresion
de CD19

Bargou R., et al. Science 2008;321(5891):974-977.

Ensayo de blinatumomab de fase 1 en
adultos: mejor respuesta durante los
primeros dos ciclos

Cohorte 1 Cohorte 2a
15 pg/m2/d 5-15 pg/m2/d General
n=7) (n=5) (n=12)

CR/CRh*, n (%) 5(71) 4 (80) 9 (75)
CR ACL)) 4 (80) 6 (50)
CRh* 3(43) 0 3(25)

Sin respuesta 1(14) 1 (20) AGY))

No disponible 1(14) (0] 1(8)

Respuesta EMR (<104), n (%)

Respuesta EMR 5(71) 9 (75)
Sin respuesta o progresion 1(14) 2%17)
No disponible 1(14) 1 (8)

CRh*: CR solo con recuperacion hematolégica parcial: < 5 % blastos en la médula ésea, sin
evidenciade blastos en circulacién o de enfermedad extramedular, recuperacién parcial de los
recuentos de sangre periférica.

19



£Qué es la inmunoterapia CART-19 (CTL019)?

CHIMERIC ANTIGEN RECEPTOR (CAR)

CD19" tumor e,

La inmunoterapia reprograma el sistema
inmunitario del paciente para combatir el
cancer de mejor forma.

N
cD28
. R \4-|BB (CD137)
CD3 zeta

Las células T son los caballos de tiro del sistema : A
inmune. Reconocen las células que no le
pertenecen y las atacan. Sin embargo, las células
T son ciegas a las células cancerosas, “que vuelan
bajo el radar”.

Las células T con disefio personalizado se manipulan
genéticamente para buscar las células CD 19 y ALL-B en
el cuerpo. Estas células T especializadas pueden dirigirse

a la leucemia de células B, unirse a su proteina C D19
para luego exterminar la célula de la leucemia .

Investigacion con fondos de LLS
(The Leukemia & Lymphoma Society)

Actualizacion clinica sobre pacientes
adultos y pediatricos con ALL tratados con

Cinco ninos

-Refractario o 3@ 0 mas recaidas
-3 hasta 8 0 mas terapias anteriores
-4 con trasplante de médula ésea

anterior por ALL

* 4 CR, 3 vivos y bien hasta 1 ano
1 recaida con
leucemia de CD 19 (-)
Actualmente con infusion, 2 a 3/mes (sobre un
total de 16)
1 adulto

-1 CR
Barrett, D et al. AACR 2013

10/23/2013

20



10/23/2013

Mensaje para pensar

_h) Estamos curando mas y mas nifos con ALL

2) La quimioterapia convencional no hara gran
diferencia

3) La terapia dirigida es mucho mas especifica
y a menudo, menos téxica

4) La terapia experimental de hoy (Fase 1) es la
cura del manana

5) Los adolescentes y adultos jévenes deben
recibir el mismo tratamiento que los nifos
(cuando se trata de ALL)

Efectos colaterales de
Ia terapla

21
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Efectos colaterales del
tratamiento

m Pueden producirse después de la
quimioterapia, la terapia de radiacion
o la terapia de cuidados paliativos

m El tipo de cancer, su ubicacion vy la
edad del nifio influiran en la gravedad
de los efectos colaterales

m Estos efectos pueden abarcar sintomas
de todo el cuerpo

LEUKEMIA &
LYyMPHOMA

. 1S tOAy

La LLS cuenta con recursos de
primera linea

m Curesearch.org también es una excelente referencia
pediatrica para los padres y familias de pacientes
con diagndstico reciente, que estan en tratamiento,
que se encuentran al final del tratamiento e incluso,
después de finalizado el tratamiento

22
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Efectos colaterales mas
comunes del tratamiento
+delaALL

— Caida del cabello

— Supresion de la funcion de la médula 6sea
— Alteracién del sistema inmune

— Complicaciones del sistema nervioso central
— Complicaciones osteomusculares

— Complicaciones gastrointestinales

— Crecimiento y desarrollo

— Dolor

Caida del cabellfl

— También se conoce como alopeci

— Algunas quimioterapias causan la
calda o perdida de cabello

— Por lo general comienza 14 dias
despues de iniciado el tratamiento

— El cabello vuelve a crecer cuando
finaliza el tratamiento o se hace
menos intensivo

23



10/23/2013

Efectos colaterales del
tratamiento

m Supresion de la funcion de la médula
Osea
— Es el componente mas habitual que

obliga a restringir las dosis de la terapia
contra el cancer

— La médula ésea proporciona el entorno
para la formacién de glébulos rojos,
leucocitos y plaquetas

Supresion de la funcion

de la médula 6sea
nemia
= También significa bajo recuento de glébulos
rojos
m Los gldbulos rojos transportan oxigeno por
todo el cuerpo

m Puede causar disnea, dolor de cabeza,
cansancio, taquicardia, palidez

-(»7 3 L - N
; <

24
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Supresion de la funcion
de la médula dsea

Trombocitopenia
= También significa bajo recuento de plaquetas

mLas plaquetas detienen las hemorragias al
formar coagulos

m Existe el riesgo de hemorragia cuando el
recuento de plaquetas es bajo

m Signos de recuento bajo de plaquetas:
hematoma o petequia, hemorragia, heces
negras

Supresion de la funcion
de la médula osea

eutropenia
m Reduccion de los neutrdfilos circulantes
m Recuento absoluto de neutrofilos (RAN)

mLa gravedad puede ser leve, moderada o
severa

m Puede ser asintomatico, se puede presentar
fiebre

mAumenta el riesgo de infecciones graves, el
riesgo aumenta con neutropenia prolongada

25



Efectos colaterales del
tratamiento

m Alteracién del sistema inmune
— Mayor riesgo de infeccion

— PCP tratamiento profilactico: bactrim,
pentamidina, atovacuona

— Se realizan vacunas de rutina durante el
tratamiento y por un tiempo después de
que finaliza la terapia

— Se recomienda la vacuna anual contra la
influenza

Sistema nervioso central

+

m Compliaciones del sistema nervioso
central

— Deficiencias cognitivas

— Cambios conductuales

— Dolor neuropatico, marcha de pie plano
m Raras ocasiones

— Convulsiones

— Derrame cerebral

— Cambio en el estado mental

10/23/2013
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Osteomuscular

+

= Miopatia esteroidea

= Debilidad

m Osteonecrosis

m Osteopenia .

= Mayor riesgo de fracturas dseas

= Dolor en los sitios de médula 6sea

Gastrointestinal

+

—Mucositis
—Nauseas/vomitos
—Diarrea/estrenimiento
—Celulitis perirrectal
—Hepatitis quimica o reactiva
—Pancreatitis

—Enfermedad veno-oclusiva
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Efectos colaterales del
tratamiento

m Crecimiento y desarrollo
— Controlar durante todo el tratamiento
— Intervenir en forma temprana

= Dolor
— Puede ser agudo y/o crénico

— Puede ser causado por la enfermedad y/o el
tratamiento

— Tratar la causa subyacente del dolor

— Tratamiento farmacoldgico y no
farmacologico del dolor

Efectos psicosociales

+I Temor

— Temor a lo desconocido
— Tratamiento y procedimientos
m Culpa

— Los padres suelen sentirse culpables por no
haber sabido que su hijo estaba enfermo

— Los hermanos pueden sentirse culpables por
estar sanos

— Algo que hicieron fue la causa

10/23/2013
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Efectos psicosociales

+l Ira

— Sentir enojo es una reaccion normal
— Comportamiento por los esteroides
m Depresion
— Sentir tristeza o melancolia es una reaccion
normal al diagndstico y el tratamiento

— Los cambios en la rutina familiar pueden
traer sentimientos de aislamiento social y
perdida

Calidad de vida (QOL)

m Hay diversos estudios sobre el
tratamiento de la ALL y la calidad de
vida
— La calidad de vida se ve alterada durante

el tratamiento

— La calidad de vida se puede ver afectada
durante y después de la terapia

— Los ninos y adolescentes con ALL tienen
una menor calidad de vida en
comparacion con los niflos normales
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Supervivencia

m Se debe realizar seguimiento anual a los
pacientes, incluso después que han pasado
varios anos de la terapia

m Es necesario detectar los efectos tardios
— Cardiovascular
— Crecimiento / desarrollo
— Rendimiento escolar
— Funcién hepatica y renal
— Deteccién de segundo cancer en el area de
radiacion

Leucemia Linfoblastica o g by ‘ & s
Aguda Pediatrica - Actualizacion y SOCIETY
sobre el tratamiento y el cuidado

de seguimiento

Sesion de Preguntas y
Respuestas

Las diapositivas de las conferencistas estan
disponibles para descargar en
www.LLS.org/programas

fighting blood cancers
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LEUKEMIA &
LYMPHOMA

Leucemia Linfoblastica £ ‘
Aguda Pediatrica - Actualizacién is today SociETY'
sobre el tratamiento y el cuidado

de seguimiento

Para mas informacion sobre la leucemia linfloblastica aguda pediatrica y otros
programas de la Sociedad de Lucha contra la Leucemia y el Linfoma (LLS por sus siglas
en inglés), por favor péngase en contacto con un especialista en informacion de LLS.

NUMERO DE TELEFONO GRATUITO: (800) 955-4572
CORREO ELECTRONICO: infocenter@LLS.org
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