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En mann med vedvarende feber,
nattesvette og hgy senkningsreaksjon

Utredning av vedvarende feber og forhgyet senkningsreaksjon er en
vanlig problemstilling ved en indremedisinsk avdeling. Infeksjoner, auto-
immune sykdommer og maligne sykdommer er de vanligste arsakene.
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En middelaldrende norsk mann ble elektivt
henvist til medisinsk avdeling ved lokalsyke-
huset for utredning av vedvarende feber rundt
38-38,5 °C. | omtrent seks uker hadde han
hatt frysninger, nattesvette, slapphet og mus-
kel-/skjelettsmerter. | samme periode hadde
han hatt et ufrivillig vekttap pd 3-4 kg. Pa-
sientens primeerlege hadde funnet forhgyet
senkningsreaksjon (SR] pa 76 mm/t (0-20
mm/t). Pasienten ble behandlet for hyperten-
sjon og diabetes mellitus type 2. | forbindelse
med en sykehusinnleggelse for infeksjons-
sykdom noen ar tidligere fikk han pavist mild
anemiog trombocytopeni, men normalt antall
leukocytter. Bortsett fra relativ lymfocytose
ble blodutstryk den gang vurdert som nor-
malt. Beinmargsutstryk var ogsd normalt,
bortsett fra nedsatt erytropoese.

Ved innleggelsen var han i god allmenntil-
stand, og blodtrykket ble malt til 160/100 mm
Hg. Bortsett fra en palpabel lymfeknute pa
1cm i venstre albuegrop var det normal
organstatus. Lymfeknuten ble senere ikke pa-
vist. Temperaturen var 37,3 °C. ved innleggel-
sen, men under oppholdet var den om kvel-
dene mellom 37,8 °C og 38 °C malt rektalt.

Tentative diagnosegrupper var infeksjoner,
bindevevssykdommer og maligne sykdom-
mer. Det ble planlagt en bred utredning for &
avdekke 1 hvilken diagnosegruppe pasienten
befant seg.
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Hemoglobinverdien var 12,8 g/100 ml [13-17
g/100 ml) og trombocyttverdien 99 - 10%/1
(150-450 - 10°/l). SR var 42 mm/t, laktatde-
hydrogenase (LD] 264 U/l [105-205 U/l), hap-
toglobin 2,9 g/l [0,5-2,1 g/l), vitamin B, 840
pmol/l (150-580 pmol/l), ferritin 1556 ng/!l
(15-350 pg/l). Direkte antiglobulintest var
positiv. Det var normale verdier for leukocyt-
ter, MCV, MCH, elektrolytter, lever- og galle-
prover, stoffskiftepraver, kreatinin, urinsyre
og prostataspesifikt antigen [PSA). Serum-
proteinelektroforese var normal, men ved
immunfiksering ble det identifisert et band av
typen IgGA. Serum-IgG var 16 g/l (7-16 g/l).
Urin-immunelektroforese var negativ. Det
ble ikke pavist antistoffer mot trombocytter,
og det var ut fra normal transferrinmetning
ikke holdepunkter for & mistenke hemokro-
matose. Pa mistanke om autoimmun sykdom
ble det tatt antinukleeert antistoff (ANA] og
angiotensinkonverterende enzym (ACE], som
var negative, mens revmatoid faktor [RF
lateks] var svakt positiv. Det var spor av albu-
min og glukose i urinen. Blodutstryk viste
65% mononuklesere celler, hvorav 40%
(2-14 %) var monocytter, absolutt celletall
var 3,2-10°/l (0,1-1,5-10°/l). Det ble sett
noen makrotrombocytter samt noen spredte
erytroblaster, som normalt ikke er til stede.
Beinmargsutstryk viste normal fordeling
mellom erytro- og myelopoese, normal andel
lymfocytter og plasmaceller. Det ble beskre-
vet noen monocytter, men andelen ble be-
demt til § veere normal. Det var litt gkt antall
megakaryocytter.

Med tanke pa malign blodsykdom ble det
utfert immunfenotyping av perifert blod, som
viste at 65-70% (2-14 %] av de mononukle-
are cellene var monocyttliknende, uten sikre
patologiske forandringer for gvrig. Antistoff
av typen IgM mot Epstein-Barr-virus (EBV]
var svakt positiv, mens IgG var klart positiv.
Det ble ikke pavist antistoff mot cytomegalo-
virus (CMV] eller humant immunsviktvirus
(hiv]. CT-undersgkelser av thorax, abdomen
0g bekken var normale. Tilstanden ble opp-
fattet som mulig mononukleose, og pasien-
ten ble utskrevet, da han ikke hadde behov
for symptomlindrende behandling. Det ble
avtalt kontroll hos fastlegen.
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Diagnosen ble ikke regnet som sikker ved ut-
skrivningstidspunktet. Forheyet senknings-
reaksjon, det perifere blodbildet og biokje-
miske prover indikerte at den milde anemien
var sekundeer til annen sykdom. I kommen-
taren knyttet til antistoffbestemmelsen av
Epstein-Barr-virus sto det at pasienten kunne
ha gjennomgatt mononukleose minst en til to
maneder tidligere. Dette bidro til at man
mente at symptomene skyldtes mono-
nukleose. Stotte for denne diagnosen ble fun-
net i anamnesen og til en viss grad i det peri-
fere blodbildet, som viste overvekt av mono-
nuklaere celler, funn av forheyet nivd av
laktatdehydrogenase, trombocytopeni, mild
anemi, og 1 virusantistoffundersakelsene.
Det var ogsd en mulighet for at det kunne
dreie seg om en reaktivering etter en tidligere
gjennomgatt infeksjon. I sa fall kunne det
foreligge en immundefekt.

Pasienten hadde forheyet niva av vitamin
By, som ses ved myeloproliferative neopla-
sier, sarlig ved kronisk myelogen leukemi
og polycythaemia vera, og serumnivéet er
relatert til antallet granulocytter. Ut fra et
noksa ensartet mononuklezrt bilde kunne
det vaere kronisk myelomonocyttleukemi
(KMML), men beinmargsutstryk viste ingen
sikker dysplasi i noen av cellerekkene, slik
man kan se ved denne tilstanden (ramme 1)
(1). Videre ga immunfenotyping ingen enty-
dig stette for diagnosen, men det ble i vurde-
ringen av immunfenotypingen papekt at en
eventuell mistanke om kronisk myelomono-
cyttleukemi ikke lot seg avklare med denne
undersgkelsen.

P& grunn av vedvarende forhgyet senknings-
reaksjon, 78 mm/t, mélt ved avtalt kontroll
hos fastlegen, og vedvarende lavgradig
feber og sykdomsfolelse ble pasienten tre
uker senere igjen innlagt ved medisinsk
avdeling. Av samme grunn mistenkte man
igjen alvorlig blodsykdom, og det ble det tatt
en beinmargsbiopsi. Det var lett gkt cellula-
ritet med gkt antall megakaryocytter som
delvis (3 noe tett, men viste normal mod-
ning. Det var ikke gkt antall umodne mye-
loide celler. Konklusjonen var lett reaktiv
hyperplasi, uten holdepunkter for malign
blodsykdom. Ny antistoffbestemmelse med
henblikk pa Epstein-Barr-virus var uendret,
men det var negativ virus-PCR-underspkel-
se for Epstein-Barr-virus og cytomegalo-
virus i fullblod. Pasienten hadde fortsatt
mild anemi og trombocytter pa 80-90 - 107/L.
LD-verdien var lett forhayet, mens andre
blodprever var normale.
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Da det ikke ble pévist virusantigener ved
PCR-undersgkelsen, var sannsynligheten
for reaktivering av tidligere gjennomgatt
Epstein-Barr-virusinfeksjon mindre. Det var
heller ingen holdepunkter for alvorlig blod-
sykdom, men det avvikende perifere blod-
bildet var fortsatt uavklart.

Antistoffbestemmelse mot Francisella tula-
rensis var negativ. Lupusantikoagulant var
negativ, men pasienten hadde forhgyet anti-
kardiolipinantistoff-1gG p& 41,7 U/ml [< 10 U/
ml), og det var grenseverdi av antikardiolipin-
antistoff-lgM. C- (antiproteinase) og P-(anti-
myeloperoksidase] ANCA (antistoff mot cyto-
plasmatiske antigener] var negative. Gastro-
skopi og koloskopi var normale, bortsett fra
funn aven liten polypp i oesophagus. Karsino-
embryonalt antigen (CEA] tatt i forkant av de
endoskopiske underspkelsene var normal.
Ved utskrivning var pasientens kliniske til-
stand uendret.

Antifosfolipidsyndrom med arterielle eller
vengse tromber ses oftere hos kvinner enn
hos menn. Vir pasient hadde forheyet anti-
kardiolipinantistoff, men hadde ikke anti-
fosfolipidsyndrom. Han hadde fortsatt trom-
bocytopeni, og funn av antikardiolipinanti-
stoff kunne veere en forklaring pa dette, men
ikke pa hans gvrige symptomer og funn. Det
forela fortsatt ingen sikker diagnose.

Etter elektiv henvisning fra primaersykehuset
ble pasienten seks maneder etter symptom-
debut pd grunn av vedvarende symptomer
innlagt i infeksjonsmedisinsk avdeling ved et
universitetssykehus. Han hadde fortsatt
absolutt monocytose. CT-undersgkelser av
thorax, abdomen og bekken og blodpraver
var stort sett uendret. Det var en del godt
synlige lymfeknuter, men de var ikke sikkert
forstorret eller gkt i storrelse sammenliknet
med bilder tatt ved lokalsykehuset. Bein-
margsutstryk ble vurdert som normalt, uten
holdepunkter for primaer blodsykdom.
Infeksjonsagens ble ikke avdekket ved
blodkulturer.  Epstein-Barr-virus-lgM-anti-
stoff var na blitt negativt. Det ble gjort ekko-
kardiografi med tanke pa endokarditt, men
undersgkelsen var normal. Han ble utskrevet
med diagnosene feber av ukjent arsak og okt
senkningsreaksjon. Etter anbefaling fra infek-
sjonsmedisinsk avdeling ved universitets-
sykehuset ble det ved lokalsykehuset to ma-
nedersenere utfart CT-kontrollundersgkelser
av thorax, abdomen og bekken. Disse viste at
de synlige lymfeknutene var uendret i stor-
relse og de ble bedemt 3 veere normalt store.
P& grunn av de samme symptomer som
tidligere ble han ett ar etter symptomdebut
henvist til annet universitetssykehus for
annenhandsvurdering. Der gjennomgikk han
en omfattende utredning. Han hadde som for
mild anemi og trombocytopeni, serum-LD-
nivdet var forhgyet, det var relativ mono-
cytose i perifert blod og ferritinverdien var
972 ug/l. For kreftmarkarene CEA, PSA og
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nevronspesifikk enolase [NSE] var serum-
nivdet normalt. Mucinl (MUC1] var 75 kU/L
[< 30 kU/UJ, men dette ble ikke tillagt betyd-
ning. Positronemisjonstomografi [FDG-PET]
ble gjort for videre utredning av eventuell
inflammatorisk sykdom av enhver &rsak.
Underspkelsen var normal. Beinmargsbiopsi
ga ingen videre diagnostisk avklaring, men
vaeskestromscytometri av beinmargsaspira-
tet viste diskrete patologiske avvik som
kunne veere forenlig med, men ikke bevis for,
myeloproliferativ eller myelodysplastisk syk-
dom. Bildet kunne ogsd vaere forenlig med
reaktive forandringer. Ved hjemkomst ble det
etter rdd fra universitetssykehuset utfart
temporalarteriebiopsi og Mantoux’ prove,
begge med negativt resultat.

Vurderingen av undersekelsesresultatene,
blant annet veskestromscytometri, pekte i
retning av lymfoproliferativ sykdom eller
kronisk immunopati. Pasientens monocytose
kunne vere uttrykk for infeksjon med myko-
bakterier, men sannsynligheten for dette hos
en tidligere frisk, etnisk norsk mann var liten.
Universitetssykehuset ansa uklassifiserbar
kronisk immunopati for & vere den mest
sannsynlige differensialdiagnosen.

Etter forslag fra universitetssykehuset ble
det fire maneder senere tatt en ny bein-
margsbiopsi. Den viste trilineaer hyperplasi
og dysplastiske megakaryocytter som kunne
passe med kronisk myelomonocyttleukemi
[fig 1]. Cytogenetisk analyse av beinmargs-
aspirat viste ingen klonale kromosomawvik.
Beinmargsbiopsier tatt fire og ti maneder
senere viste som tidligere et bilde som kunne
passe med kronisk myelomonocyttleukemi.
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Ramme 1

Diagnostiske kriterier for kronisk
myelomonocyttleukemi (1)

= Monocytter i perifert blod > 1 - 107/1

» Ikke pavisbart BCR-ABL-fusjonsgen
eller Philadelphia-kromosom'

= Ingen tegn til rearrangering av plate-
derivert vekstfaktorreseptor a eller

= Under 20 % myeloblaster, monoblaster
og promonocytter til sammen i perifert
blod og i beinmarg

= Dysplasiién eller flere myeloide

rekker. Dersom myelodysplasi er fra-

vaerende eller minimal, kan diagnosen

fremdeles stilles dersom:

- Det pavises akkvirerte cytogenetiske
eller molekylaergenetiske avvik
i hematopoetiske celler

eller

- Vedvarende monocytose > 3 md.

o9

- Andre arsaker til monocytose er blitt
utelukket

" Translokasjon mellom kromosom 9 og kromo-
som 21

Vel to ar etter symptomdebut konkluderte vi
med en ganske sjelden diagnose, kronisk
myelomonocyttleukemi. Diagnosen var i
hovedsak basert pa funn av dysplastiske
megakaryocytter og trilinezer hyperplasi i tre
av fem beinmargsbiopsier, under 20 % blaster
iperifert blod og beinmarg, absolutt monocy-
tose 1 perifert blod og normal cytogenetikk.

PRI S Mk

o, o5 ace
AT i)
. - ¥es:
-

:&. ;9 .:f' # .,

Figur 1 Hematoksylin-eosin-farging av beinmargsbiopsi. Det ses trilineser hyperplasi og skt antall dysplas-
tiske megakaryocytter (piler], der kjernene er hyperkromate og har varierende lappedeling
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| det videre forlgp har pasienten hele tiden
hatt vekslende grad av sykdomsfolelse og
lavgradig feber, men symptomene er grad-
vis bedret. Det har ikke vert indikasjon for
behandling med cellegift. Indikasjonene for
behandling er blant andre anemi, trombocy-
topeni, hayt antall leukocytter, splenomegali
og affeksjon av indre organer.

Diskusjon

Det viste seg at arsaken til pasientens lang-
varige feber og sykdomsfolelse var malign
sykdom. Kronisk myelomonocyttleukemi er
en heterogen sykdom bade nar det gjelder
kliniske funn og hematologiske karakteris-
tika. Diagnosen er basert p4 monocytose i
perifert blod og beinmargsfunn, og Verdens
helseorganisasjon (WHO) har flere ganger
revidert diagnosekriteriene for tilstanden
(ramme 1) (1).

Feber av ukjent arsak er en ganske vanlig
innleggelsesgrunn i indremedisinske avde-
linger. Betegnelsen er blitt brukt om feber-
sykdom av mer enn tre ukers varighet med
temperatur lik eller heyere enn 38,3 °C ved
minst tre anledninger og hvor diagnosen
fortsatt er usikker etter en ukes utredning i
sykehus (2). Vér pasient omfattes av denne
definisjonen, da det var malt temperaturer
over 38,3 °C flere ganger for forste innleg-
gelse. Pasienter med immunsvikt, for ek-

Ramme 2

Initiale undersgkelser som bgr
gjeres fgr diagnosen feber av ukjent
arsak stilles (3)

Grundig anamnese

Gjentatte kliniske undersgkelser
Blodbilde, inkludert differensialtelling
Biokjemiske blodundersgkelser

Kjemisk og mikroskopisk undersgkelse
av urin

Rentgen thorax

Senkningsreaksjon og/eller C-reaktivt
protein (CRP)

Antinukleare antistoffer, revmatoid
faktor og angiotensinkonverterende
enzym (ACE)

Tre sett med blodkulturer

Antistoff mot cytomegalovirus eller
PCR-undersgkelse i blod

Antistoff mot Epstein-Barr-virus
hos barn og yngre personer

Mantoux” hudprgve

CT-undersgkelse avabdomen
og bekken

Antistoff mot hiv

Videre evaluering avhenger av unor-
male funn i ovennevnte undersgkelser
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sempel pa grunn av ngytropeni eller hiv-
infeksjon, omfattes ikke av definisjonen.
Det er likevel vanskelig & konstruere algo-
ritmer som dekker hele spekteret av tilstan-
der som kan forarsake feber, men Arnow &
Flaherty har foreslatt et minimum av under-
sokelser som ber gjores for diagnosen feber
av ukjent arsak stilles (ramme 2) (3).

De viktigste infeksiose drsaker til feber av
ukjent arsak omfatter tuberkulose, intraabdo-
minal abscess, dyrkingsnegativ endokarditt
og cytomegalovirusinfeksjon (3). Hos barn er
infeksjoner den vanligste arsaken til feber,
mens ondartet blodsykdom, solide svulster
og bindevevssykdommer som temporalarte-
ritt og polymyalgia rheumatica er vanligere
arsaker hos eldre. Williams & Bellamy anbe-
faler at man med rimelig sikkerhet utelukker
ondartet sykdom for man eventuelt starter
immunsuppressiv behandling for mistenkt
bindevevssykdom (4).

Arsakene til feber av ukjent arsak i den
vestlige verden angis 4 veare infeksjoner
1 30% av tilfellene, ondartet sykdom 18 % og
bindevevssykdommer og andre tilstander i
26 %, mens 26 % forble udiagnostisert (5).
I en nederlandsk studie hvor 167 pasienter
oppfylte kriteriene for feber av ukjent arsak,
fant de at nar symptomer og kliniske funn ikke
pekte i retning av en sannsynlig diagnose,
bidro heller ikke immunologiske prever noe
seerlig, noe som utredningen av var pasient er
et eksempel pa (6). Disse provene var oftere
falskt positive enn reelt positive. Omtrent
halvparten av pasientene hadde uspesifikke
utfall i leverprevene, men hos bare 4% var
leversykdom érsak til den langvarige feberen.
Sjansen for 4 stille en diagnose var sterst hos
pasienter med kontinuerlig feber, hoy senk-
ningsreaksjon og lav hemoglobinverdi.

Mikrobiologiske serologiske undersekel-
ser gir lite diagnostisk informasjon nar det
ikke foreligger symptomer og funn som peker
iretning av infeksjon (6). Pasientens sympto-
mer kunne ha vert forenlig med Epstein-
Barr-virusinfeksjon, men bortsett fra en del
avvikende blodverdier var det etter hvert fa
funn som stettet diagnosen mononukleose.

Ekkokardiografi og endoskopier er bare
nyttig ved organspesifikke symptomer og
funn (6). Néar symptomer og funn peker i ret-
ning av affeksjon av hud eller muskler, vil en
biopsi kunne gi diagnosen hos ca. 35% av
pasientene (6).

Blodkulturer har nytteverdi for 4 kunne
stille diagnosen endokarditt, mens dyrking
av urin, ekspektorat og andre sekreter bare er
nyttig nar pasienten har symptomer fra de
aktuelle organer (6). Selv om det er lav pre-
valens av tuberkulose i befolkningen, harer
utredning av dette med ved langvarig feber.

Nar beinmargsbiopsi utferes sent i forle-
pet ved utredning for langvarig feber, er den
histologiske undersekelsen ofte diagnostisk
avklarende. Et materiale viser diagnostisk
utbytte av biopsi hos 24 % av pasientene (7).
Diagnosen som vanligvis stilles etter denne
undersgkelsen, er malignt lymfom.
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Kronisk myelomonocyttleukemi er sjel-
dent, forekomsten er 1-2 per 100 000 (8).
Til sammenlikning er forekomsten av mono-
klonal komponent i serum 3,2 per 100 hos
dem over 50 ar (9). Arsakene til kronisk
myelomonocyttleukemi er ukjent, men den
ses etter behandling med cytostatika og im-
munsupprimerende medikamenter, og opp
mot en tredel av pasientene utvikler akutt
myelogen leukemi (AML) under forlepet
(10). Prognosen er da darlig. Menn rammes
noe oftere enn kvinner, og median alder ved
sykdomsdebut er 65—75 &r. Flere ulike cyto-
statika har veert benyttet, men medikamen-
tell behandling har begrenset effekt. Ved
kronisk myelomonocyttleukemi i prolifera-
tiv fase er hydroksurea ferstevalget. For
yngre pasienter med komplekse kromosom-
avvik som anses & ha hey risiko for utvikling
til akutt myelogen leukemi, kan allogen
beinmargstransplantasjon, eventuelt kombi-
nasjonen cellegiftbehandling som ved akutt
myelogen leukemi etterfulgt av heydosebe-
handling med autolog stamcellestotte, vere
aktuelt (11). Hypometylerende behandling
med medikamenter som azacytidin og deci-
tabin er na tatt i bruk i behandlingen av kro-
nisk myelomonocyttleukemi (12).

Ut fra pasientens blodverdier, cytogene-
tikk og lang observasjonstid har vi konklu-
dert med at han er i en ikke-prolifererende
fase og derfor har bedre leveutsikter enn en
median levetid pd 2—-3 ér fra diagnosetids-
punktet, som er det vanlige. Som vér pasient
har 5-10 % av dem som har kronisk myelo-
monocyttleukemi ogsd monoklonal gammo-
pati (13).

I ettertid ser vi at noen underseokelser og
biokjemiske praver kunne veert utelatt i utred-
ningen, da indikasjonene for disse var svake
og ikke alltid like malrettet. Utredningen har
heller ikke fatt behandlingsmessige konse-
kvenser. Pasienten oppfyller de diagnostiske
kriteriene for kronisk myelomonocyttleukemi
nér andre arsaker til vedvarende monocytose
er utelukket. Det histologiske beinmargsbil-
det, det kliniske forlepet og omfattende utred-
ning med tanke pa andre sykdommer ble etter
hvert avgjerende for & kunne stille en sann-
synlig diagnose.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Kommentar

A finne en kreftcelle - og bestemme dens opphav

Kreftformer som utgér fra beinmargens celler,
avspeiler som oftest sine normale opphav.
Siden blodkreft nettopp felger blodet og van-
ligvis ikke bryter bestemte anatomiske gren-
ser i sin vekst, er det funnet av monoklone cel-
ler som gir oss den endelige kreftdiagnosen.
Ved lymfatiske maligniteter kan monoklona-
litet pavises direkte ved genanalyse av T-cel-
lereseptor eller i B-cellenes gen som koder for
immunglobulin. Indirekte kan en monoklonal
T-celle- eller B-cellesykdom pavises ved ana-
lyse av overflatemarkerer (immunfenotype),
og typisk for en del B-cellesykdommer er ut-
skilling av paraproteiner. Paraproteiner, ogsa
kalt monoklonal komponent, er hele eller
deler av immunglobuliner som produseres i
mange kopier. Serumbestemmelse av immun-
globuliner og elektroforese av serum og urin
vil kunne pavise slike.

For langsomtvoksende myeloide kreftsyk-
dommer er monoklonalitet vanskeligere & be-
stemme. Myeloide celler har ingen reseptor
som viser at dette er celler med opphav fra en
klon. Cellene lager heller ikke paraproteiner
som kan males. Derfor er kromosomanalyse
og genanalyse av kreftgener spesielt viktig i
utredning av myeloide maligniteter. Et godt
eksempel er kronisk myelogen leukemi
(KML), en sykdom som fremstar med for
mange normale og umodne granulocytter i
perifert blod. Den endelige kreftdiagnosen
stilles her ved & pavise ett bestemt kreftgen i
de myeloide blodcellene: BCR-ABL.

Ved kronisk  myelomonocyttleukemi
(KMML) har vi altsé ingen gode diagnostiske
hjelpemidler for & bestemme monoklonalitet
(1). WHO-kriteriene for sykdommen er ved-
varende monocytose > 1 - 10%1 i mer enn tre
méneder, ikke pavist BCR-ABL, ikke genrear-
rangement av reseptorgenene PDGFRA eller
PDGFRB,under 20 % umodne celler (blaster)
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i beinmarg og dysplasi i myeloide celler. Der-
som det ikke er dysplasi, er det ekt krav til kro-
mosomavvik i kreftcellene (2), dessuten ma
andre arsaker til monocytose vere utelukket.
Gjentatte beinmargsundersekelser inkludert
biopsi vil oftest vaere nedvendig for & sikre
diagnosen kronisk myelomonocyttleukemi.

Vi vil fa flere diagnostiske hjelpemidler
fremover. En rekke gener er funnet hyppig
mutert ved kronisk myelomonocyttleukemi,
og noen av disse er mulige terapimal (1).
Ved kronisk myelomonocyttleukemi hos
barn har man brukt vaskestromscytometri
for & lese av signalsystemer inne i cellene for
a fa en raskere diagnose (3).

Konvensjonell behandling ved kronisk
myelomonocyttleukemi er lite effektivt, og
80 % er dede innen to &r nir monocyttallene
begynner a stige (2). Man kan skreddersy
behandlingen ved 4 ta i bruk to forsknings-
verktoy: utvidet gensekvensering av kreft-
cellene eller analyse av signalveier og mal-
proteiner for signalveiene (1, 3). Data fra
disse undersekelsene kan hjelpe oss med &
sette sammen effektive behandlingskombi-
nasjoner av nye og allerede tilgjengelige
medisiner (4, 5). Vi ber ga sammen om be-
handlingsstudier som kan hjelpe oss & vur-
dere en slik strategi. Den som venter pa ran-
domiserte fase 3-studier av kronisk myelo-
monocyttleukemi, vil nok vente forgjeves.
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