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2EA 70 M TH20|0|M(Wilms Cancer Foundation, WCF)

Hat: +1 (778) 514 5000

0|H|Y: info@WilmsFoundation.org

HALO| E: www.WilmsFoundation.org

FA: 0|2 /AME D.C. 20002, 712 H Street NE, Suite 2147
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	윌름스 켄서 파운데이션 (Wilms Cancer Foundation, WCF)
	윌름스 종양 (Wilms Tumor) 윌름스 종양 재발 요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리
	윌름스 켄서 파운데이션 (Wilms Cancer Foundation, WCF)

	윌름스 켄서 파운데이션(WCF)은 소아 신장암(특히 ‘윌름스 종양’으로 알려진 신모세포종)의 영향을 받는 아동과 가족, 그리고 의료기관의 필요를 지원하고 대변하는 자선 단체입니다. 이 재단의 사명은 질병의 확산에 대응하기 위해 인식 제고, 교육, 옹호 활동, 조기 발견, 치료 및 지원을 포함하는 국제적 프로그램을 구축하는 것입니다.
	본 WCF 안내 자료는 교육 목적으로 제공됩니다.본 자료는 캐나다, 미국 및 유럽의 국제 소아 종양학 기준을 바탕으로 작성되었습니다.궁금한 점이나 우려되는 사항이 있는 경우 반드시 자격을 갖춘 의료 전문가의 상담을 받으시기 바랍니다.
	윌름스 종양 재발
	안내 자료 (시리즈 6.2a)


	요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리(불량 조직형을 동반한 윌름스 종양 I–II기 포함)
	제1절 -------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 4 제2절 -------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 5 제3절--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 6 제4절 -------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 9 제5절 ------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 10
	안내 자료 6.2a | 윌름스 종양 재발: 요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리 | 윌름스 켄서 파운데이션

	제1절
	재발이 발생하는 이유:
	소아 신장암 재발(윌름스 종양):

	재발이 발생하는 시기: 대부분의 재발은 치료 종료 후 2년 이내에 발생하며, 시간이 지남에 따라 위험은 크게 감소하고 5년 이후에는 매우 낮아집니다. 암은 주로 폐, 복부 또는 원래 신장 부위에서 재발하며, 증상이 나타나기 전에 정기 추적 영상 검사에서 발견되는 경우가 많습니다.
	치료 완료 후 첫 2년은 재발 위험이 가장 높은 시기로 간주됩니다.
	이 기간 동안에는 정기적인 영상 검사와 의료 추적 관찰을 통해 면밀한 모니터링이 이루어지며, 많은 재발이 증상이 나타나기 전에 발견됩니다.
	재발 가능성은 2년 이후 점차 감소하고 5년 이후에는 크게 낮아지지만, 드물게 늦은 재발이 발생할 수 있습니다. 재발 시기는 예후 판단에도 중요한 정보를 제공하며, 조기 재발은 일반적으로 고위험 질환과 관련되어 보다 집중적인 치료가 필요할 수 있는 반면, 늦은 재발은 비교적 관리가 용이한 경우도 있습니다.
	재발 시기는 종양의 생물학적 특성, 진단 당시 병기, 초기 치료 반응 등에 따라 달라집니다.
	재발이 발생하는 시기:  대부분의 재발은 다음과 같은 특징을 보입니다:
	치료 종료 후 2년 이내에 발생 5년 이후 재발 위험 크게 감소 늦은 재발도 가능하지만 드문 편입니다
	안내 자료 6.2a | 윌름스 종양 재발: 요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리 | 윌름스 켄서 파운데이션
	제2절
	재발 위험에 영향을 미치는 요인:
	재발 위험 요인 의료진은 여러 요소를 바탕으로 재발 위험을 평가합니다.
	재발 위험이 가장 높은 시기 (치료 후 약 첫 2년)

	상대적 재발 위험
	재발 위험 - 양호한 조직형 재발 위험 - 역형성 조직형 COG 추적 영상 검사 일정 SIOP 추적 영상 검사 일정

	치료 종료 후 경과 연수

	종양 생물학적 요인:
	다음과 같은 경우 재발 위험이 높습니다:
	불량 조직형(역형성 윌름스 종양) 특정 유전적 표지(예: 1p 또는 16q 염색체 이형접합성 소실)

	진단 시 병기:
	일반적으로 병기가 높을수록 재발 위험이 증가합니다:
	병기
	1기
	2기
	3기
	4기
	5기(양측 신장)
	재발 위험 경향
	낮음
	낮음–중간
	중간
	높음
	가변적
	안내 자료 6.2a | 윌름스 종양 재발: 요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리 | 윌름스 켄서 파운데이션
	재발 위험에 영향을 미치는 요인:
	치료 반응과 관련된 재발 위험 증가 요인:
	종양이 항암치료에 느리게 반응한 경우 수술 후 잔존 종양이 남아 있는 경우 치료가 단축되거나 중단된 경우

	재발 가능 증상:
	증상은 발생 부위에 따라 달라집니다.

	폐 재발(가장 흔함):
	지속적인 기침 호흡 곤란 흉통 증상이 나타나기 전에 정기 영상 검사에서 발견되는 경우가 많습니다

	복부 재발:
	복부 팽창 또는 덩어리 통증 구토 체중 감소

	일반 증상:
	피로 발열 식욕 감소

	재발 진단 방법:
	대부분의 재발은 증상이 아니라 정기 추적 검사에서 발견됩니다. 일반적인 추적 관찰에는 다음이 포함됩니다:


	흉부 X선 또는 CT 검사 복부 초음파 또는 CT/MRI 신체 검사 혈액 및 소변 검사
	추적 관찰은 치료 후 2~3년 동안 가장 집중적으로 이루어집니다.
	안내 자료 6.2a | 윌름스 종양 재발: 요인 · 치료 옵션 · 장기 치료 및 추적 관리 | 윌름스 켄서 파운데이션

	재발 치료 옵션:
	재발 후 치료:
	재발은 두려울 수 있지만, 추가적인 항암치료, 수술, 방사선 치료 또는 특수 치료를 통해 많은 아이들이 여전히 성공적으로 치료될 수 있습니다.
	윌름스 종양 재발 후 치료 방법은 암이 재발한 위치, 초기 치료 이후 경과 시간, 그리고 이전에 시행된 치료에 따라 달라집니다.
	재발한 윌름스 종양은 여전히 치료 가능한 경우가 많으며, 치료는 다음 요소에 따라 달라집니다:
	재발 부위 치료 후 경과 시간 이전에 받은 치료 종양의 생물학적 특성

	주요 치료 옵션:
	치료는 일반적으로 다시 관해 상태를 달성하는 것을 목표로 여러 치료 방법을 병행하여 이루어집니다.
	항암치료: 초기 치료보다 더 강하거나 다른 약물이 사용되는 경우가 많습니다.
	항암치료는 치료의 핵심 요소이며, 초기 치료보다 다른 약물 또는 더 강도 높은 약물 조합이 사용되는 경우가 많습니다. 가능한 경우 재발 종양을 제거하기 위한 수술이 시행되며, 특히 국소 재발일 때 효과적입니다.
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