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Benmärgsundersökning 
hos hund och katt
Text: Anna Hillström, Dipl ECVCP, PhD, Klinisk kemiska laboratoriet, Universitetsdjursjukhuset och Institutionen för biomedicin  
och veterinär folkhälsovetenskap, avdelningen för patologi, Sveriges lantbruksuniversitet

Introduktion
Undersökning av benmärg används främst vid utredningar av hemato-
logiska avvikelser hos hund och katt. I artikeln beskrivs indikationer 
för benmärgsprovtagning och hur information från hematologisk, 
cytologisk och histologisk undersökning tolkas tillsammans och 
bedöms i relation till signalement, anamnes och kliniska fynd. Vidare 
beskrivs några av de patologiska fynd som kan påträffas i benmärgs-
prover. I slutet av artikeln finns en sammanfattning av resultaten från 
benmärgsundersökningar som utförts vid Klinisk kemiska laborato-
riet, UDS Universitetsdjursjukhuset (SLU). 

Indikationer för benmärgsprovtagning
Indikationer för benmärgsprovtagning inkluderar cytopenier (brist 
på blodceller) utan känd orsak, förekomst av atypiska celler i det 
perifera blodet, misstanke om infektion eller neoplasi i benmärgen 
samt feber utan känd orsak (1, 2). Det är vanligt att hundar och 
katter uppvisar hematologiska avvikelser, även kraftiga sådana, 
utan att benmärgsprovtagning är indicerat. Ett exempel på detta 
är regenerativ anemi, där förekomst av retikulocyter i blodet visar 
att benmärgens erytrocytproduktion fungerar och att anemin 
sannolikt inte orsakas av benmärgsskada. Efter akut blödning eller 
hemolys kan det ta upp till fem dagar innan tydlig retikulocytos 
påvisas i det perifera blodet, vilket gör att tidsaspekten måste 
beaktas vid bedömning av regeneration eftersom en preregenerativ 
anemi annars riskerar att feltolkas som en ickeregenerativ anemi 
(3). Pancytopeni är en typisk indikation för benmärgsprovtagning, 
men också vid detta tillstånd bör andra orsaker till cytopenierna 
sökas innan provtagning sker. Exempelvis kan pancytopeni ses hos 
djur med allvarlig inflammation, utan att benmärgen är primärt 
affekterad. I detta fall kan neutropeni bero på en kraftigt ökad 
förbrukning av neutrofiler i vävnaden, trombocytopeni kan orsakas 
av en disseminerad intravasal koagulation (DIC) och en lindrig 
icke-regenerativ anemi förekommer ofta vid inflammation, bland 
annat eftersom inflammatoriska cytokiner hämmar erytropoesen. 
Vid isolerad trombocytopeni, utan andra hematologiska avvikelser, 
är värdet av benmärgsundersökning begränsat, åtminstone i det 
initiala skedet (4).

Bedömning av benmärgsprov  
och aspekter som påverkar tolkning
Det rekommenderas att göra en systematisk undersökning av både 
cytologiska och histologiska benmärgspreparat. Mängden benmärgs-
celler, cellulariteten, bedöms säkrast med histologisk undersökning 

där benmärgen klassificeras som normo-, hypo- eller hypercellulär 
(figur 1). Fördelning och utmognad i den myeloida och erytroida 
cellinjen bedöms och kvoten mellan myeloida och kärnförande 
erytroida celler, ME-kvoten, räknas ut. I en studie av 92 friska 
hundar var medianvärdet för ME-kvoten cirka 1, det vill säga det 
fanns ungefär lika många erytroida som myeloida celler i benmärgen 
(5). Det förelåg dock ett brett spann för ME-kvoten, cirka 0,5–2,9, 
vilket bör beaktas vid tolkningen. I både den myeloida och erytroida 
cellinjen förväntas det finnas en pyramidal fördelning av celler, det 
vill säga flest celler i mogna stadier och endast ett fåtal blastceller. 
Cellfördelningen bestäms genom att en differentialräkning görs, där 
varje individuell cell klassificeras (figur 2). Megakaryocyternas antal 
och utmognad bedöms (figur 1). Morfologin hos benmärgscellerna 
undersöks och förekomst av dysplastiska förändringar, exempelvis 
tecken på asynkron mognad, noteras. Detta görs bäst på cytologiska 
utstryk där cellernas utseende kan bedömas mer detaljerat än vid den 
histologiska undersökningen. Förekomst av övriga celltyper, bland 
annat lymfocyter, plasmaceller och makrofager, bedöms. I vissa fall 
kan neoplastiska celler eller mikroorganismer, främst Leishmania, 
påvisas. Järninnehållet i benmärgen uppskattas genom att bedöma 
antalet makrofager som innehåller hemosiderin, vilket utgör en 
upplagringsform av järn (figur 5). Hemosiderin är ett förväntat fynd i 
benmärg från friska hundar, men förekommer normalt inte hos katt. 
Myelofibros, ett tillstånd där benmärgen innehåller ökad mängd 
mesenkymala celler och bindväv, kan diagnostiseras vid histologisk 
men oftast inte vid cytologisk undersökning. 

Resultatet från benmärgsundersökningen tolkas tillsammans 
med data från hematologin och övrig information om patienten. 
Benmärgen hos ett djur med benmärgssjukdom kan i vissa fall ha ett 
likadant utseende som hos ett djur med normalt fungerande benmärg 
och en helhetsbedömning krävs för att fastställa diagnos. Exempelvis 
är det normalt att efter en akut blödning se erytroid hyperplasi i 
benmärgen, då erytropoesen ökar som svar på den blödningsorsakade 
anemin. Om en likadan erytroid hyperplasi istället påvisas hos ett 
djur med långvarig ickeregenerativ anemi talar det för en ineffektiv 
erytropoes, vilket indikerar en patologisk process i benmärgen. 

Information om djurets ålder är av betydelse vid bedömning 
av benmärgsprov, eftersom unga djur har fler benmärgsceller än 
äldre. Den mängd celler som skulle bedömas som normal hos ett 
gammalt djur indikerar hypocellularitet om det påträffas hos en 
valp eller kattunge. Ras bör anges för att kunna avgöra huruvida 
en kongenital dysmyelopoes är sannolik. Övrig information som är 
önskvärd inkluderar eventuell läkemedelsanvändning, utlandsvistelse, 
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andra samtidiga sjukdomar och om det finns misstanke om specifik 
infektionssjukdom eller neoplasi.

Patologiska fynd i benmärgsprov  
Nedan följer exempel på patologiska förändringar som kan påvisas 
vid undersökning av benmärg. Sammanställningen inkluderar 
några av de sjukdomar som diagnostiserats vid Klinisk kemiska 
laboratoriet, UDS, och utgör inte en heltäckande beskrivning av 
benmärgssjukdomar.

Hypocellulär benmärg/aplastisk anemi
En hypocellulär benmärg innehåller ett ökat antal adipocyter och 
andra stromala celler, men få eller inga hematopoetiska celler (6). 
Vid aplastisk anemi råder brist på alla typer av hematopoetiska celler 
i benmärgen och drabbade djur har en pancytopeni och inte enbart 
anemi, vilket gör benämningen något missvisande. Exempel på 
orsaker inkluderar ökade koncentrationer av östrogen sekundärt till 
testikelneoplasi (7, 8), behandling med trimetoprim-sulfonamid (9), 
strålning (10) och infektion med Ehrlichia canis (11). Tillståndet kan 
även vara idiopatiskt (12). Histologisk undersökning krävs för att 
kunna fastställa att en benmärg är hypocellulär, eftersom det inte kan 
avgöras om ett cytologiskt preparat som saknar benmärgsceller är ett 
resultat av att provtagningen misslyckats eller om provet kommer från 
en hypocellulär benmärg. 

Anemi orsakad av immunmedierad  
destruktion av erytroida prekursorceller 
Det förekommer ett brett spann av sjukdomstillstånd orsakade 
av immunmedierad destruktion av erytroida celler, där immun-
medierad hemolytisk anemi (IMHA) är vanligast. Vid IMHA 
attackerar immunförsvaret mogna erytrocyter och klassiskt ses en 
regenerativ anemi med tecken på intra- eller extravaskulär hemolys, 
sfärocytos och/eller spontanagglutination (13). Ifall immunförsvaret 
istället riktas mot erytroida prekursorceller i benmärgen uppstår en 
icke-regenerativ anemi, utan tydliga morfologiska avvikelser hos 
erytrocyterna. Den mest extrema varianten av detta är ”pure red 
cell aplasia” (PRCA) där ett mycket tidigt stadium av de erytroida 
prekursorcellerna hämmas eller förstörs, med följden att benmärgen 
helt saknar erytroida celler. Immunförsvaret kan också riktas mot 
senare stadier av de erytroida prekursorerna, till exempel rubricyter 
eller metarubricyter. Detta tillstånd kallas precursor-targeted  
immune-mediated anemia (PIMA), tidigare benämnt icke regene-
rativ immunmedierad hemolytisk anemi (14–17). Vid PIMA råder 
ingen brist på erytroida prekursorer i benmärgen, men de förstörs 
innan de hinner utvecklas till mogna erytrocyter och släppas ut i det 
perifera blodet (ineffektiv erytropoes). I benmärgen ses makrofager 
som innehåller intakta fagocyterade erytroida prekursorceller (17), 
vilket bäst bedöms i cytologiska utstryk (figur 3). Vidare är  
myelofibros ett vanligt förekommande fynd hos hundar med PIMA 
(16, 17). I det perifera blodet ses typiskt en måttlig till kraftig 
ickeregenerativ anemi med neutrofil- och trombocytantal inom eller 
ovanför referensintervallen (14, 16, 17). Immunosuppressiv behand-
ling leder till en regenerativ respons hos majoriteten av drabbade 
hundar, men en del hundar behöver behandlas i flera månader 
innan retikulocytantalet stiger (14, 16, 17). Långtidsprognosen är 
varierande; vissa hundar går helt i remission, andra får återfall när den 
immunosupprimerande behandlingen sätts ut och hos några hundar 
ses ingen respons trots långvarig behandling (17).

Hos katt finns rapporter om ickeregenerativ anemi med 
hypercellulär benmärg och erytroid hyperplasi som svarar på 
immunosupprimerande behandling, dvs liknande PIMA hos hund, 

Figur 1. Hypercellulär benmärg med trabekulärt ben (pil) och fyra 
mogna megakaryocyter (inringade). Histologiskt snitt, hematoxylin-eo-
sin (HE).

Figur 2. Vid bedömning av benmärgsutstryk i mikroskop görs en dif-
ferentialräkning. De myeloida cellerna klassificeras som myeloblaster 
(A), promyelocyter (B), myelocyter (C), metamyelocyter (D), stavkär-
niga neutrofiler (E) och segmentkärniga neutrofiler (F). De erytroida 
cellerna klassificeras på ett liknande sätt från rubriblaster (vit pil) till 
metarubricyter (svart pil). I det övre högra hörnet ses en plasmacell 
(stjärna). Benmärgsaspirat, May-Grunwald Giemsa. 

Figur 3. En makrofag som fagocyterat en rubricyt hos en hund med 
precursor-targeted immune-mediated anemia (PIMA). Benmärgsaspi-
rat, May Grunwald Giemsa. 

FORTSÄTTER PÅ NÄSTA SIDA



22 V E T E R I N Ä R M E D I C I N

men beskrivningar av fagocytos av erytroida prekursorceller saknas 
i dessa källor (15, 18). 

Hemofagocytiskt syndrom
Vid hemofagocytiskt syndrom orsakar en benign proliferation av 
aktiverade makrofager multipla cytopenier i blodet, eftersom makro-
fagerna fagocyterar blodceller och deras prekursorer. Syndromet 
är vanligare hos hund än hos katt och har associerats med immun-
medierade sjukdomar, infektioner och neoplasier, samt förekommer 
i en idiopatisk form (19-21). Benmärgen är oftast hypercellulär och 
innehåller en ökad andel makrofager, från 3 procent till över 20 
procent, som fagocyterat erytroida celler, granulocyter och trombo- 
cyter (19, 20). Prognosen vid hemofagocytiskt syndrom är avvak-
tande och i en studie dog eller avlivades 16 av 22 hundar inom en 
månad efter att diagnosen fastställdes (19). De hundar som tillfrisk-
nade hade infektionsutlöst hemofagocytiskt syndrom som kunde 
behandlas effektivt. 

Det kan vara svårt att med säkerhet fastställa diagnosen hemofago-
cytiskt syndrom vid bedömning av benmärg. En differentialdiagnos 
är hemofagocytiskt histiocytärt sarkom, eftersom det då ses 
neoplastiska celler som kan likna aktiverade makrofager i benmärgen 
samtidigt som det finns cytopenier i perifert blod (22). Provtagning 
från ytterligare organ kan vara hjälpsamt för att skilja tillstånden 
från varandra. Vid hemofagocytiskt histiocytärt sarkom återfinns 
neoplastiska celler även i mjälte, lever och/eller lunga och de har ofta 
ett mer malignt utseende i dessa organ jämfört med i benmärgen 
(22). En annan differentialdiagnos vid hemofagocytiskt syndrom är 
granulomatös inflammation i benmärgen, vilket kan orsakas av bland 
annat systemisk svampinfektion.  

Dysmyelopoes
Dysmyelopoes innebär att dysplastiska förändringar förekommer i en 
eller flera cellinjer i benmärgen. Exempel på dysplastiska förändringar 
inkluderar asynkron utmognad, fragmenterade kärnor, onormal 
segmentering hos neutrofiler, dvärgmegakaryocyter och ökat antal 
binukleära erytroida prekursorceller. Dysmyelopoes hos hund och 
katt kategoriseras i tre grupper: myelodysplastiskt syndrom (MDS), 
sekundär dysmyelopoes och kongenital dysmyelopoes (23, 24). 

Myelodysplastiskt syndrom är, till skillnad från övriga typer av 
dysmyelopoes, en klonal stamcellssjukdom som kan utvecklas till 
akut leukemi (25). Vid MDS ses en ineffektiv hematopoes med brist 
på en eller flera cellinjer i det perifera blodet. Pancytopeni är vanligt 
förekommande vid den mest allvarliga formen (26). Benmärgen 
är normo- till hypercellulär med dysplasier och varierande antal 
myeloblaster; en ökad andel myeloblaster innebär en sämre prognos 
(23-26). Hos katt är FeLV en vanlig bakomliggande orsak till MDS 
(27).  

Sekundär dysmyelopoes kan ses vid IMHA, immunmedierad 
trombocytopeni, lymfom och användande av flera typer av läkemedel 
(24, 28). Ett brett spann av förändringar kan ses i perifert blod, 
beroende på vilken sjukdom djuret har. Sekundär dysmyelopoes 
utgör inte ett pre-leukemiskt tillstånd, utan är ofta reversibelt ifall det 
underliggande problemet åtgärdas. De dysplastiska förändringarna 
i benmärgen liknar dem vid MDS, med undantag av att andelen 
blaster inte förväntas vara ökad (23, 28). 

Kongenital dysmyelopoes förekommer hos vissa hundraser. Hos 
cavalier king charles spaniel finns en ärftlig trombocytopeni och 
makrotrombocytos orsakat av en mutation i genen för β1-tubulin 
(29), där affekterade hundar har en asynkron utmognad av mega- 
karyocyter i benmärgen (28). Hos dvärg- och toypudlar förekommer 
ärftlig makrocytos och dysplastiska förändringar i den erytroida 

cellinjen (30). Ovanstående kongenitala dysmyelopoeser påvisas 
relativt frekvent i prover från svenska hundar som analyseras vid 
Klinisk kemiska laboratoriet, UDS. De saknar klinisk betydelse och 
benmärgsprovtagning är i dessa fall inte indicerat. En mer ovanligt 
förekommande form av dysmyelopoes orsakas av kongenital 
malabsorption av B12 och finns rapporterat hos bland annat 
riesenschnauzer, border collie och beagle (31). B12-brist orsakar 
neutropeni med hypersegmenterade neutrofiler, anemi och ökat 
antal kärnförande erytrocyter i perifert blod. I benmärgen ses 
dysplastiska förändringar i den myeloida cellinjen (32).

Det går ofta inte att skilja de olika typerna av dysmyelopoes från 
varandra enbart genom bedömning av perifert blod och benmärg. 
Därför är information om signalement, anamnes och kliniska fynd 
avgörande för att fastställa vilken typ av dysmyelopoes det rör sig om, 
vilket är nödvändigt för korrekt hantering av patienten. 

Leukemi
Leukemier delas upp i lymfatiska och myeloiska leukemier, beroende 
på ursprung, samt klassificeras som akuta eller kroniska, beroende 
på cellernas mognadsgrad. För en detaljerad redogörelse över hur 
leukemier klassificeras hänvisas till andra källor (33). Kliniskt är det 
viktigt att skilja framför allt mellan akuta och kroniska leukemier, 
eftersom sjukdomsförloppen skiljer sig helt åt. De vanligaste typerna 
av leukemier hos hund och katt utgörs av akut myeloisk leukemi 
(AML), akut lymfatisk leukemi (ALL), samt kronisk lymfatisk 
leukemi (CLL).

Akut leukemi
Vid akut leukemi påvisas >20 procent blaster i benmärgen (figur 4a) 
och oftast ses blaster i det perifera blodet tillsammans med bi- eller 
pancytopeni (34, 35). När antalet blaster är tydligt ökat i perifert blod 
behövs inte benmärgsprovtagning för att ställa diagnos, men vid vissa 
akuta leukemier ses få eller inga blaster i blodet (sub- eller aleukemisk 
leukemi) (34). Det kan vara svårt att skilja mellan akut lymfatisk 
och akut myeloisk leukemi baserat enbart på cellernas morfologi, 
utan ytterligare diagnostik, exempelvis flödescytometri, krävs oftast. 
Prognosen vid akut leukemi är dålig, oavsett typ av leukemi och 
behandling (34, 35).

Kronisk lymfatisk leukemi 
Vid kronisk lymfatisk leukemi finns en klonal proliferation av små 
lymfocyter som har ett moget utseende (figur 4b). Sjukdomen 
karaktäriseras av en lymfocytos i perifert blod, med lymfocytantal 
från ca 15 x 109/L upp till >500 x 109/L (36, 37). Kronisk lymfatisk 
leukemi har ofta ett långsamt framskridande förlopp och drabbade 
djur kan leva flera år med sjukdomen, även om de inte kan botas 
(36, 37). I vissa fall sker en blasttransformering och den kroniska 
leukemin övergår i en akut form, vilket innebär en dålig prognos (38). 
Benmärgsprovtagning utförs sällan vid utredning av patienter med 
kronisk lymfatisk leukemi, eftersom påvisandet av en persisterande 
(>3 mån) kraftig lymfocytos räcker för att ställa diagnos. Ungefärliga 
riktvärden för när en persisterande lymfocytos mest sannolikt orsakas 
av leukemi har angetts till >20x 109/L hos hund och >40 x 109/L hos 
katt (37). Diagnostiska test som är av värde i oklara fall inkluderar 
flödescytometri och bedömning av klonalitet med PARR (PCR for 
antigen receptor rearrangement), eftersom klonalitet förväntas hos 
neoplastiska, men inte hos reaktiva, lymfocyter. 

Multipelt myelom
Multipelt myelom är en neoplastisk proliferation av plasmaceller i 
benmärgen och, särskilt hos katt, i viscerala organ. Drabbade djur har 
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oftast en mono- eller biklonal gammopati som kan detekteras med 
proteinelektrofores i blod och/eller urin, och hos hund är det också 
vanligt med osteolytiska benförändringar (39, 40). Hematologiskt 
ses varierande cytopenier där anemi är vanligast, men även 
neutropeni och trombocytopeni förekommer (40). Benmärgsprov-
tagning är indicerat vid misstanke om multipelt myelom, även om 
hematologiska avvikelser saknas. 

Andelen plasmaceller i benmärgen är normalt <5 procent, medan 
djur med multipelt myelom har rapporterats ha 13 procent till över 
99 procent plasmaceller (5, 40). Plasmacellerna i benmärgen kan ha 
normal morfologi eller uppvisa tydliga atypier. När plasmacellerna 
har en normal morfologi kan det vara svårt att fastställa huruvida de 
är neoplastiska eller del av en inflammatorisk respons. Infektion med 
Ehrlichia canis eller Leishmania är viktiga differentialdiagnoser, då 
dessa kan orsaka både monoklonal gammopati och en ökad mängd 
plasmaceller i benmärgen (41, 42). 

Myelofibros
Myelofibros karaktäriseras av en proliferation av fibroblaster i 
benmärgen med ökad förekomst av retikulin och kollagen (43-46) 
(figur 5). Myelofibros klassificeras som primär eller sekundär, där den 
sekundära formen är helt dominerande hos hund och katt. Sekundär 
myelofibros har associerats med immunmedierade sjukdomar, intra- 
och extramedullära neoplasier, infektioner och läkemedelsanvändning 
(44, 47). Mekanismen genom vilken fibrosen uppstår är i de flesta fall 
inte känd, men nekros i benmärgen liksom förändrat cytokinuttryck 
vid t ex autoimmun sjukdom eller neoplasi är möjliga bakomliggande 
orsaker (47, 48). Hematologiska störningar vid myelofibros varierar 
men måttlig till kraftig icke-regenerativ anemi är vanligast (44-46). 
Benmärgen kan vara hypo-, normo- eller hypercellulär, dvs det är 
inte självklart att fibrosen tränger undan de hematopoetiska cellerna. 
Enligt vissa studier är prognosen sämre vid myelofibros och samtidig 
hypocellulär benmärg (44, 46), men det finns rapporter om att även 
hundar med kraftig myelofibros och hypocellulär benmärg kan få 
normaliserad hematologi över tid (45). Graden av myelofibros kan 
inte användas för att bedöma prognos (16, 44-46). 

Sammanställning av benmärgsprover bedömda vid Klinisk 
kemiska laboratoriet, Universitetsdjursjukhuset, SLU
Under perioden januari 2018 till juli 2020 undersöktes benmärgs-
prover från 93 hundar, 10 katter och 9 hästar, totalt 112 djur, vid 
laboratoriet. Fyrtiofem av dessa djur (40 procent) var fullständigt 
provtagna, det vill säga material för både hematologi, cytologi och 
histologi fanns tillgängligt. I övriga fall saknades prov för histologi och 
ibland även perifert blod. Proverna från nitton djur (17 procent) var ej 
bedömbara på grund av bristande provkvalitet.  

De vanligaste hematologiska avvikelserna hos provtagna 
patienter var pancytopeni (29 procent av samtliga prover), enbart 
ickeregenerativ anemi (21 procent), bicytopeni (13 procent) och 
enbart neutropeni (8 procent). Andra indikationer för provtagning 
inkluderade neutrofili, lymfocytos, förekomst av blaster i perifert 
blod, trombocytopeni och misstanke om multipelt myelom.

Ickeregenerativ anemi, med eller utan samtidig neutro- och 
trombocytopeni, var den i särklass vanligaste hematologiska 
avvikelsen. Hos en majoritet av djuren med anemi sågs ingen brist 
på erytroida prekursorer i benmärgen, det vill säga bilden tolkades 
som en ineffektiv erytropoes. I benmärgsprover från åtta hundar 
med ickeregenerativ anemi som enda hematologiska avvikelse sågs 
makrofager som fagocyterat erytroida prekursorceller, förenligt med 
PIMA. Fagocytos av erytroida prekursorer förekom även hos en del 
av patienterna med bi- eller pancytopeni, men bedömdes då kunna 

Figur 5. Riklig förekomst av kollagen samt ökat antal fibroblaster i 
benmärgen från en hund med myelofibros. Det ses sparsam mängd 
hemosiderin (pil). Histologiskt snitt, hematoxylin-eosin (HE).

Figur 4a. Akut myeloisk leukemi (AML) hos en hund. I benmärgen finns 
>20 procent myeloblaster (se svarta pilar för exempel). Det horisontella 
strecket motsvarar cirka 10 µm. Benmärgsaspirat, May Grunwald Giemsa. 

Figur 4b. Kronisk lymfatisk leukemi (CLL) hos en hund. Kraftigt ökat 
antal små lymfocyter med moget utseende (se vita pilar för exempel). 
Det horisontella strecket motsvarar cirka 10 µm. Benmärgsaspirat, 
May-Grunwald Giemsa. 
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vara del av annan patologi exempelvis hemofagocytiskt syndrom. I 
ett fåtal fall berodde anemin på en erytroid hypoplasi i benmärgen, till 
exempel vid leukemi där de neoplastiska cellerna trängde undan de 
hematopoetiska cellerna (myeloftis).  

Leukemier påvisades hos 15 djur (16 procent av de diagnostiska 
proverna), varav 11 akuta leukemier och fyra kroniska lymfatiska 
leukemier. Hos de patienter där även perifert blod undersöktes 
påvisades neoplastiska celler i blodet hos samtliga utom hos en 
hund som hade aleukemisk akut leukemi. I ett fall med misstänkt 
kronisk lymfatisk leukemi, där lymfocytantalet endast var måttligt 
förhöjt, verifierades diagnosen med analys av PARR (PCR for 
antigen receptor rearrangement) i perifert blod. PARR analyserades 
vid Avdelningen för patobiologi, Veterinärmedicinska universitetet, 
Wien. Multipelt myelom diagnostiserades hos två patienter, där 
laboratoriet förutom benmärgsprov hade tillgång till anamnes, 
information om kliniska fynd och resultat från övriga diagnostiska 
undersökningar inklusive elektrofores. 

Neutrofili förekom som indikation för benmärgsprovtagning i ett 
fåtal fall, eftersom kronisk granulocytär leukemi är en möjlig orsak 
till persisterande neutrofili. Medan ett kraftigt ökat lymfocytantal 
nästan alltid beror på leukemi, är kraftig neutrofili i de allra flesta fall 
inte orsakat av leukemi utan av exempelvis kronisk inflammation. 
Det är svårt att genom enbart benmärgsundersökning diagnostisera 
kronisk granulocytär leukemi, eftersom bilden i benmärgen kan 
vara likadan vid detta tillstånd som vid exempelvis kronisk inflam-
mation; i båda fallen förväntas hypercellularitet och hög ME-kvot. 
Det finns heller inget test för att bedöma klonalitet hos neutrofiler, 
motsvarande PARR hos lymfocyter. Prov från eventuella förstorade 
lymfknutor kan ge mer information, eftersom påvisande av neutro-
fila prekursorer där stöder diagnosen kronisk granulocytär leukemi.

För prover som bedömdes både cytologiskt och histologiskt 
förekom det att endast ett av provmaterialen var av tillräckligt bra 
kvalitet för att kunna ställa diagnos. Vidare fanns det prover där 
både cytologiska och histologiska preparat var av fullgod kvalitet, 

men där patologiska fynd kunde påvisas i enbart det ena av dem. 
Därför uppmanas kliniskt verksamma veterinärer att vid benmärgs-
provtagning ta prov för både cytologisk och histologisk bedömning.

Benmärgspaket vid Klinisk kemiska laboratoriet, UDS, SLU
Vid Klinisk kemiska laboratoriet finns möjlighet att beställa ett 
benmärgspaket som inkluderar analys av perifert EDTA-blod samt 
cytologisk och histologisk undersökning av benmärg. Benmärgs- 
proverna hanteras och bedöms i samarbete med Institutionen för 
biomedicin och veterinär folkhälsovetenskap, avdelningen för 
patologi, SLU. För information om provtagning och hantering 
av benmärg hänvisas till andra källor (1, 49). En sammanfattning 
av det material som önskas vid inskickande av benmärgsprov till 
Klinisk kemiska laboratoriet finns ovan. En utförligt skriven remiss 
behövs för att laboratoriet ska kunna göra en korrekt bedömning 
av provet. Veterinärer och annan djursjukvårdspersonal välkomnas 
att kontakta laboratoriet vid önskan om att diskutera exempelvis 
indikationer för benmärgsprovtagning, provhantering eller 
tolkning av provsvar. •
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