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Ny)behandling?

Hvem)kan)ha)nytte)av)hvilken)medisin?
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Eksempel(på(Målrettet(medisin
• BCR3ABL1+ onkogen(=(Philadelphia(kromosom((Ph+ )

– To(kromosomer(som(har(‘byttet’(del(av(en(arm
– Gir(et(protein((tyrosin(kinase)(som(gir(et(aktivt((uregulert)(vekstsignal(

til(cellene
– Imatinib (Glivec®)=(Tyrosin(Kinase Inhibitor((TKI):(blokkerer(BCR3ABL

• Men:(BCR3ABL(kan(mutere(og(medisinen(slutter(å(virke
– ! Neste(generasjon(blokkerende(medisin
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