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Introduktion 
 
 
Denne  “Kromatogram-tolknings-guide” har til formål at give en kortfattet oversigt 
over Diabetes mellitus og HbA1c og dernæst en grundlæggende tolkning af Tosoh 
G7´s normale og afvigende kromatogrammer.  
 
 
I tilfælde af behov for yderligere assistance I forbindelse med tolkning af 
kromatogrammer kontaktes: 
 
 
 
 
 
Produktspecialist 
Helle Hogrefe Andersen  
Mobil: 4073 7999 
Mail: helle.hogrefe@medinor.dkhelle.hogrefe@medinor.dk 
 
Eller 
 
Produktspecialist 
Susanne Moselund Laursen 
Mobil: 2085 0526 
Mail: susanne.moselund@medinor.dksusanne.moselund@medinor.dk 
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1. Hvad er Diabetes mellitus ? 
 

Diabetes mellitus (DM) er tilhørende en gruppe af sygdomme karakteriserede 
som forårsagende forstyrrelser i kulhydratomsætningen medførende højt blod-
glucose (hyperglykæmi) og sekretion af glukose i urinen (= glukosuri). Dette som 
et resultat af utilstrækkelig produktion eller funktion af det i pancreas producerede 
hormon – Insulin - kombineret med et antal af endnu ukendte prædisponerende 
faktorer. Den forstyrrede kulhydrat-metabolisme medfører, at kroppen udbyder 
utilsrækkelige energiressourcer, som dernæst fører til ufuldstændig/forkert 
forbrænding af en stor mængde proteiner og fedtstoffer. Dette kan forårsage 
dannelse af ketonstoffer,  resulterende i en ketoacidose og eventuelt diabetisk -
koma. DM er ikke en sygdomsfremkaldende -/epidemiologisk størrelse, men en 
gruppe af ætiologisk forskellige defekter.  
Almindelige symptomer i forbindelse  med diabetes er letargi fra udtal t  
hyperglykæmi, polyuri, polydipsi(unormalt væskeindtag), polyphagi (øget 
fødeindtag), vægttab, uskarpt syn og mistanke til fremkaldende  visse infektioner. 
Voldsom hyperglykæmi kan føre til hyperosmolær syndrom og insulin underskud 
førende til livsfarlig ketose. Kronisk hyperglykæmi forårsager sen -komplikationer, 
dysfunktioner og svigtende funktion af mange forskellige celler, væv og organer.  
 
Diabetes sen-komplikationer er: 
Macro-angiopati: Forkalkning i hjertets årer (ischemic heart disease (IHD), 

slagtilfælde, perifér åreforkalkning (peripheral vascular disease (PVD)  
Micro-angiopati: retinopathy(øjets små blodkar), nephropathy (ødelæggelse af 

glomerulus medførende øget permeabilitet)  
Neuropati: perifér neuropati, autonomisk neuropati,  
Grå stær 
Diabetisk fod 
Diabetisk hjerte 
 

 
1.2. Klassifikation af DM 

Type 1 Diabetes mellitus, også benævnt som insulin -krævende diabetes 
mellitus (=IDDM)  

o Immun-forårsaget 
o Idiopatisk 
 

Type 2 Diabetes mellitus, også benævnt som ikke/non – insulin krævende 
diabetes mellitus (=NIDDM)  

o Ofte arvelig/nedarvet 
 

Graviditets-sukkersyge 
Andre specielle typer af diabetes 
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o Genetiske defekter i -cellerne i de Langer-Hanske øer . 
o Genetisk insulin-funktions defect  
o Sygdom i pancreas´ exokrine funktion  
o Endokrinologiske sygdomme (Endocrinopathies) 
o Medicinsk eller kemisk forårsaget diabetes  
o Infektioner 
o Usædvanlige/sjældne former for immun-forårsaget diabetes 
o Andre genetiske syndromer  
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2. Udbredelse af diabetes 
 
Antallet af diabetes-tilfælde på verdensplan er stigende forårsaget af 
befolkningstilvækst, aldring, urbanisering og en stigende fedmetendens afledt af 
forkerte kostvaner og mangel på fysisk aktivitet.  
At få kortlagt omfanget af diabetes og antallet af mennesker, hvis liv påvirkes af 
diabetes, nu og i fremtiden, er vigtigt for at muliggø re rationel planlægning og 
fordeling af ressourcer i kampen mod diabetes.  
Antallet af DM-tilfælde på verdensplan i 2000: voksne ≥ 20 år,anslåes at være 171 
millioner.  Selvom udbredelsen af fedmetendensen skulle forblive stabil indtil 2030, 
hvilket forekommer usandsynligt, er det forventeligt, at antallet af diabetes -tilfælde vil 
mere end fordobles, hvilket tilsvarer mere end 366 millioner, bare som konsekvens af 
urbanisering og aldring.  Endvidere vil den stigende alderskvotient måske også 
bidrage til en stigende prævalens i forbindelse med DM – specielt i udviklede lande. 
Helt op til mellem 30% og 50% af alle diabetestilfælde i v erden forbliver u-
diagnosticerede. Da terapeutisk indgriben kan reducere sygdommens 
komplikationer, er der et behov for at påvise DM på et tidligt stadie. Risikoen for at 
udvikle type 2 diabetes stiger med alderen, fedmetendens og mangel på fysisk 
aktivitet. 
En fælles, global indsats er påkrævet for at imødegå diabetes´ epidemiologiske 
udbredelse. 
 
Table 1: Anslået antal af mennesker med DM  regionsvis for 2000 og2030 og oversigt 
over ændringer i befolkningstal.  
 

2000 2030 2000-2030  
 
 
Regioner  
(Alle aldre) 

Antal af 
personer 
med DM 
(millioner) 

Antal af 
personer 
med DM 
(millioner) 

%-
ændring i 
antallet af 
personer 
med DM* 

%-ændring i 
total 
befolknings-
tal* 

% ændring I 
befolknings
antal >65år * 

% ændringer I 
urban 
populationsantal* 

Etablerede 
markeds-
økonomier= 
Vestlande 

44.268 68.156 54 9 80 - 

Tidligere 
socialist 
økonomie= 
Østlande 

11.665 13.960 20 -14 42 - 

Indien 31.705 79.441 151 40 168 101 
Kina 20.757 42.321 104 16 168 115 
Øvrige Asien 
og øer 22.328 58.109 148 42 198 91 

Sub-Sahara-
Afrika 7.146 18.645 161 97 147 192 

Latin Amerika 
og Caribien 13.307 32.959 148 40 194 56 

Mellem-østlige  
halvkugle 20.051 52.794 163 67 194 94 

Verden 171.228 366.212 114 37 134 61 
*Et positivt tal indikerer en stigning ; et negativt tal indikerer et  fald.  
Source: Wild et al, 2004 
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3. Hvad er hæmoglobin ? 
 

Det røde oxygen-bærende pigment i de røde blodlegmer er hæmoglobin. Et 
konjugeret protein med en molekylærvægt på 64,450 Daltons. Hæmoglobin er et 
globulær/sfærisk molekyle opbygget af 4 underenheder. Hver underenhed bes tår af 
en hæm-gruppe/del konjugeret med et polypeptid. Polypeptiderne refereres kollektivt 
til som globin-enheden af hæmoglobin-molekylet. Hvert hæmoglobinmolekyle består 
af to par af polypeptider. I normalt humant voksen - hæmoglobin (Haemoglobin A = 
HbA),hedder de to typer af polypeptider  α (alpha)kæder og  (beta) kæder. Derfor er 
HbA  betegnet α22.  

 

(Source: Internet) 

 
Ikke alt hæmoglobin i normalt voksenblod er HbA.  Omkring 2.5% af hæmoglobinet 
er HbA2, hvori -kæderne er erstattet med δ (delta)-kæder(α2δ2).  
Et fosters blod indeholder normalt føtal hæmoglobin (HbF). Dennes struktur er 
korresponderende til HbA, bortset fra at -kæderne er erstattet af γ (gamma)-kæder 
(α2γ2). HbF udskiftes normalt med voksen-hæmoglobin kort tid efter fødslen og vil 
kun herefter være repræsenteret i en koncentration på under 2%.  I visse personer 
forløber denne process dog ikke fuldt ud og tilstanden er vedvarende med en HbF -
koncentration højere end 2% for resten af livet.  
Der findes et lille antal af HbA-derivativer, tæt relateret til HbA, som repræsenterer 
kemisk modificerede hæmoblobiner. Et af disse derivater er hæmoglobin A1c, som til 
hver ß-kæde har et glucosemolekyle knyttet til den terminale valin. Dette derivat er af 
speciel interesse i forbindelse med dårligt  reguleret DM, da der vil forekomme en 
stigning i blodet i tilfælde af dette.  
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3.1. Hæmoglobinvarianter og -derivater 
 

Der er rapporteret og karakteriseret mere end 800 Hb -varianter. Majoriteten af disse 
varianter opstår som mutationer i  α, , γ eller δ Hb-kæderne. De efterhånden 
udbredte målinger af  glykeret hæmoglobin har ført til identifikation af nye varianter.  
Den overvejende majoritet af disse varianter har få kendte kliniske betydninger og 
findes ofte ved en ganske tilfældig undersøgelse. Mange var ianter er føtal 
hæmoglobin-varianter, der forsvinder sammen med HbF i løbet af barnets 6 første 
måneder og kan derefter ikke genfindes. En undtagelse er dog Hb Bart´s.  
I tillæg til genetiske varianter, kan et antal af kemisk modificerede hæmoglobiner 
være til stede hos både diabetikere og ikke-diabetikere. Disse modifikationer kan 
agere /efterligne glykeret hæmoglobin (også et derivat)  - både fysisk og kemisk – og 
kan muligvis, afhængig af testprincip, interferere med HbA1c -målingerne. 
Carbamyleret hæmoglobin, hvilket er forhøjet hos uræmiske  patienter, 
repræsenterer det hyppigst  detekterede derivat (med undtagelse af HbA 1c). Høje 
koncentrationer af acetyleret hæmoglobin fremkommer som mutationer ved den N -
terminale ende af  -globin-kæden,som forstærker dannelsen af acetyleret Hb i 
kroppen, og kan forekomme sekundært i forbindelse med indtag af aspirin. 
Ascorbatylering af hæmoglobin kan forekomme i forbindelse med indtag af vitamin C.  

 
 

3.2. Glykeret hæmoglobin -  HbA1c 
 

Hæmoglobins levetid i kroppen er  90 til 120 dage (= erythrocytternes levetid).  
I løbet af denne periode dannes glykeret  hæmoglobin A, værende ketoamin -
bestanddelen,  dannet som en kombination af hæmoglobin A og glucose.  
Der er isoleret en del under-fraktioner af glykerede hæmoglobiner.  Ud af disse, er 
glykeret hæmoglobin A – fraktion HbA1c af størst interesse, fungerende som en 
tilbageskuende indikator af den gennemsnitlige glucosekoncentration over de 
foregående 8-10 uger. 

 
Den non-enzymatiske glykering af proteiner foregår som følger:  

 
 

               HC=O              HC=N-ß                 CH2-NH-ß 
       |    |                 | 
   HCOH                 HCOH                     C=O 
       |    |                 | 
               HOCH                       HOCH               HOCH 
 ß-NH2  +     |             |             | 

HCOH      hurtigt            HCOH        langsom   HCOH 
       |             |     Amadori  | 

HCOH              HCOH omlejrring HCOH 
       |       |    | 
      CH2OH                 CH2OH                 CH2OH 
 
               Aldimin                        Ketoamin 
                                             (labil HbA1c,       (stabil HbA1c) 
                  Schiff base)  
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Analysering af HbA1c. 
 

Der findes et stort udvalg af kommercielle testsystemer med det fo rmål at måle  
HbA1c. Størstedelen af de kommercielle tests adskiller HbA1c fra ikke -glykeret 
hæmoglobin ved hjælp af kromatografi.  
HbA1c kan også måles direkte ved immun-kemiske teknikker. 
Der er ingen biokemisk interferens fra hæmoglobin -varianter i både affinitets- og 
immunkemiske metoder, men der kan i specielle tilfælde forekomme biologisk 
interferens i det tilfælde. at hæmoglobinomsætningen (erythrocyt -) er høj.  
 
Prøverne(fuldblodsprøver i EDTA- eller hepariniserede rør) bør analysers hurtigst 
muligt. I hæmolysater kan der forekomme hæmoglobin med glutathion. 
Hyperlipæmiske prøver kan give fejlbehæftede resultater ved alle eksisterende 
metoder, med undtagelse af nogle immunologiske metoder.  
 
Indikation: 
 
Bestemmelse af HbA1c foretages med det  formål r etrospektivt at tilnærme sig et 
gennemsnits-glucose-niveau over en periode på 8-10 uger og dermed at få et indblik 
i  glucose-metabolismen i samme periode   
HbA1c anbefales som en essentiel indikator i monitoreringen af blod -glucose. 
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4. Tosoh G7 separationsprincip 
 

HLC-723G7 er et fuldt automatiseret “high performance liquid chromatography” 
instrument-reagens system, som hurtigt og præcist separerer i humant blod naturligt 
forekommende hæmoblobiner. Hæmoglobiner og andre hæmoglobin -komponenter 
elueres til forskellige tidspunkter afhænging af molekylets ladning i relation til en 
gradient af  tiltagende ionstyrke passerende igennem en non -porøs kat-ion-
udvekslings-kolonne (negativt ladede resin-kugler). 
 I HbA1c analyse-modens software program er der forudbes temte vinduer, med det 
formål at detektere tilstedeværelsen af hæmoglobin A1a, A1b, F, l -A1c, s-A1c og A0. 
Kalibrering benyttes i forbindelse med kvantitering af s - A1c-fraktionen. Alle andre 
vinduer er til anvendelse for en formodentlig identifikation af hæmoglobin-varianter. 
Når 3 µl fuldblod aspireres, fortyndes det efterfølgende I fortyndingsbrønden med 
hæmolyse-/vaskeopløsningen I forholdet 1/200. Dernæst injeceres det fortyndede og 
hæmolyserede prøvemateriale i injectionsventilen og dernæst i kolonnen . 
 I kolonnen foregår der en interaction mellem hæmoglobin -proteinernes ladning og 
kolonnens non-porøse resinkuglers negative ladning.  
Dernæst injeceres eluent 1 I kolonnen. Eluent 1 er bufferen med den svageste ion -
styrke (– lavest pH-værdi og lavest saltkoncentration). Denne buffer eluerer de 
svagest bundne fraktioner af kolonnen – så som HbA1a og HbA1b. 
Efterfølgende injeceres eluent 2 (samme pH-værdi som eluent 1 men højere salt-
koncentration).  Denne buffer eluerer HbF, l -A1c og s-A1c af kolonnen. 
Som trin 3 anvendes en blanding af buffer 1 og 3 (forholdet:1/1). Denne blanding 
eluerer HbA0 af kolonnen.  Som 4. og sidste injektion anvendes ren eluent 3 (højest 
pH-værdi og saltkoncentration).  Denne opløsning eluerer alle tilbageværende 
fraktioner af kolonnen. 
De forskellige fraktioner passerer nu flowcellen, hvor detektionen finder sted.  
Lyskilden er en LED og registreringen sker ved 2 forskellige bølgelængder: 
Prøvedetektion: 415mn og reference : 500 nm.  
Efterfølgende skylles prøvematerialet af systemet  og ud i affald. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

høj 

Prøveinjection Kolonne 

Detektor 

－

－ －
－

－

lav 

１ 2 3 

Eluenter med 
forskelliget salt- 
koncentrationer og 
pH-værdier 
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4.1. Separationsprincip. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Flow-retning 

Kolonne 

Prøve B:  svag 
interaktion, bevæger sig 
hurtigt 

Top 
Højde 

Retentionstid 

Prøve A:stærk interaktion- 
 bevæger sig langsomt 
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5. Programmering af flag og alarmer 
 

(MENU - UTILITY - FLAG)       __      __ 

 
For at vise skærm 1 aktivér FLAG på UTILITY-skærmen  
 

Skærm 1 - FLAG Skærm 
 

 
 
Instrumentet muliggør chek af resultater ved hjælp af flag -parametre. 
For at reducere risikoen for at overse sA1c% udenfor den definerede retentionstid og prøver 
med lavt TOTAL AREAL og dermed resu ltatets pålidelighed,  muliggør flagparametrene 
brugeren at sætte alarm på forskellige variabler.  Flagene udskrives altid i bunden af hvert 
eneste kromatogram, der afviger fra definitionen på et normalt kromatogram. De flag, der er 
programmeret/defineret i dette skærmbillede, vil fremkomme, når kriterierne herfor opfyldes.  
  
Skærmbilledets indhold 

1. Flag-betingelser 
2. Flag-udskrift når betingelserne herfor opfyldes (max 16 anslag for hvert flag)  
3. Display for den igangværende operation/registrering (kode /betingelse) 
 
Taste-funktioner 

       : Viser skærmen til indtastning af tekstbesked i forbindelse. med flag (næste side)  

 
 : Registrerer indtastninger 
 
 : Viser foregående skærm 
 

1 
2 

3 
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1.Sæt flag-betingelserne. Aktivér indtastningenslinjen på skærmen (en asteriks frem-
kommer). I dette eksempel, indtast 1<4500 og tryk ENT- tasten    . 
Flagbetingelsen er nu fuldstændig.  
 
2. Indtast flag-beskeden. Tryk MSG  EDIT  for at få vist skærm 2. 
Indtast den besked der ønskes angivet, når betingelserne herfor opfyldes og tryk på enter:  
Konstatér at beskeden er korrekt indtastet og tryk ex it:       for at returnere til foregående 
skærm 
For at ændre informationer tryk: MSG EDIT       . 
 
 

Skærm 2 – Skærm efter aktivering af MSG EDIT  

 
[Flag-betingelser] 

> Resultatet er større end definerede cut-off værdi 

< Resulatet er mindre end cut-off værdi 

>= Resultatet er større end eller lig med definerede cut-off værdi 

<= Resultatet er mindre end eller lig med definerede cut-off 
værdi 

= Resultatet er lig med definerede cut-off værdi 
 

Eksempel 



 

 

14

[Flag koder (items)] 

1 TOTAL AREAL 

2 sA1c% 

3 Ｆ% 

4 HbA1 

5 FILTER COUNT 

6 COLUMN COUNT 

7 Værdi for TP- theoretical plate 

8 Uidentificeret top mellem lA1c og sA1c, når 8=0*  

 Uidentificeret top mellem lA1c og sA1c, når 8=1* 

9 Antal af toppe 

10 Prøvenummer/antal 
 * Note: Eksempelvis, 8=0, så vil instrumentet gore opmærksom på en eventuel 

top mellem lA1c and sA1c.  
 

 
 
 

 
1. Initial tilstanden er 01<500 AREA LOW og 01>2500 AREA HIGH.  

2. Hvis man lægger +10 til koden (eks.11, 12, 13...), vil instrumentet relatere koden til 
kalibratorerne, når de er i brug.  

3. TP- theoretical plate-værdi er et index relateret til kolonnens effektivitet og bruges til at 
determinere kolonnens ”levetid”. Dette flag er ikke aktivt i forbindelse med 
”genberegning”/”recalculation” (recalculation).  

4. For at slette en flag-betingelse: vælg den linje der skal slettes og tryk: 0 = 0.  
5. Når et resultat opfylder betingleserne for to flag eller flere, vil alle de tilhørende flag -

beskeder fremkomme på resultatudskriften. Imidlertid er det kun den sidste flag -
besked, der udskrives i LIST data transmission. 

  
 

Figure 4-3 Eksempel på udskrift 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Point 
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Kromatogram-“leksikon” og tolkningsguide  
 
 

De følgende sider indeholder eksempler på kromatogrammer af 
kendte hæmoglobinvarianter detekteret på Tosoh G7 i variant -
mode. 
Nævnte kromatogrammer forudgåes af tre kromatogrammer, 
der viser hvilke informationer, der er tilgængelige på en udskrift 
af et kromatogram. 
Ligeledes gennemgåes normal-værdier/-kriterier. 
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Hvilke informationer findes på kromatogrammet ?  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 

Aktuelle software-version 

NO = prøveantal (fortløbende) 
ID = barkode eller rack-nummer. Hvis 
prøven er uden barkode efterfølges racknr. 
af position i rack 
 
Kalibreringsligning 

 
4 rækker vises: 
NAME = Top-identifikation er fastsat for hver 
hæmoglobin-fraktion. Et navn tildeles en top, der 
falder indenfor et givent forudbestemt vindue  
(defineret ud fra retentionstid) 
Navnene fremkommer som forkortelser eks. F= 
HbF, A0= HbA0 osv 
Hvis en top falder udenfor de forudbestemte 
vinduer tildeles den et navn afhængig af 
retentionstiden. Eks P00, P01 
% = % af fraktionen målt i prøven 
TIME = Retentionstiden – som er tiden til  
hvilken, fraktionen elueres af kolonnen 
AREA = Areal under toppen 

Total areal = Total areal under alle toppene  
 

Stabilt-HbA1c-resultat gentaget sammen 
med værdien for  total HbA1 (HbA1a + 
HbA1b + sA1c)og for HbF  

Aktuelt kromatogram 

Område hvor flag, alarm-meddelser og P00-
toppe rapporteres. 

Dato og tid 
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Kalibreringsligning: Y = AX + B 
Y = Standardiseret HbA1c- værdi 
X = HbA1c-værdi før standardisering 
 
X = areal sA1c x 100 
 (Total areal – Variant areal – F areal) 
 
Y = AX + B 

FP står for Front Peak. Denne har ingen 
klinisk signifikans og kan forårsages af 
det ”chok” kolonnen udsættes for, når 
væske injeceres. (normalt FP=0) 

Den labile A1c-fraktion adskilles tydeligt 
fra den stabile A1c-fraktion  

Stabil A1c-fraction er farve-fremhævet. 

 
 
 

Hvilke informationer findes på kromatogrammet ?  
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Kriterier for et “normalt” kromatogram  
 
 
 

 
 
 

 
 

Kalibreringsfaktorer ved anvendelse af 
NGSP: 
A bør være tæt ved 1 
B bør være under 0.3 

Retentionstiden for sA1c bør være 
mellem 0.69 og 0.75 og bør forblive 
stabil gennem en analyseserie.  

Retentionstiden for A0-fraktionen bør 
være mellem 1.05 og 1.09 og bør 
forblive stabil gennem en analyseserie  

Standardiseret stabil A1c-fraktion. 

Total areal bør være mellem 500 og 
4500 
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Normal prøve 
 
 
 
 

 
 

FP er nul og alle klinisk relevante 
toppe er detekteret. 
Retentionstiden for sA1c er 
indenfor de acceptable grænser 
Retentionstiden for A0 er en anelse 
sen. 

Total areal er indenfor normalt 
område. 

Stabil HbA1c-result ligger indenfor 
normalt område 

Godkendt til 
svarsafgivelse 

TP = Theoretical Plates 
  
Indikerer kvaliteten af sA1c-
toppen og dennes 
skarpskårenhed 
 

TP = 5.54 x (RT / W½)2 
 

RT = Retentionstiden 
 

W½ = Top-bredde ved halv højde 
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Prøve fra diabetes-patient 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Stabil A1c-fraktion er 8.9% -
uden standardisering. 

Godkendt til 
svarsafgivelse 
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Lav HbA1c-værdi 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

sA1c værdi under normal 
område => check for anæmi, 
varianter, insulinoma, … 

Godkendt til 
svarsafgivelse med 
kommentar om lav 

HbA1c 
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Nedarvet/vedvarende HbF (HPFH) 
(Hereditary persistence of foetal hæmoglobin)  

 
 

 

HbA1c er kun 2.8 %. Hvis 
HbF overstiger 10% => Bør 
HbA1c-værdien ikke 
rapporteres.- 

HbF fraktionen er meget stor 
så retentionstiden registreres 
senere end normalt. HbF co-
eluerer med lA1c-fraktionen. 

A1B- og F- vinduerne 
indeholder HbF-nedbrydning-
sprodukter og F1c 

Voldsomt reduceret HbA0- 
fraktion. 

HbF-fraktion efterfulgt af F1c 
og andre HbF produkter 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/D (gammel prøve) 
 
 
 
 
 
 
 

HbD fraktion på 26.6 % 

I dette tilfælde kan HbA1c-
værdien ikke rapporteres p.g.a 
nedbrydningsprodukterne, som 
elueres i en P00-top. 
Resultatet kunne godkendes, hvis 
P00-toppen ikke var 
tilstedeværende. 

HbD fraktion 

Poo-top ekskluderes ikke fra 
beregningen af sA1c, så dennes 
værdi er falsk for lav 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/S (gammel prøve) 
 
 
 
 
 

HbS fraktion på 30.9 % 

HbA1c er en smule lavere 
p.g.a P00-toppen som ikke er 
ekskluderet af beregningen. 

HbS fraktion 

P00-toppe p.g.a prøvens 
beskaffenhed- altså alder.    
=> nedbrydningsprodukter 
 => Falsk lavere A1c resultat.  

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/C  
 

 
 
 

HbC fraktion på 29.9 % 

HbA1c-værdien er reduceret 
p.g.a tilstedeværelsen af 2 
P00-toppe, som ikke er 
ekskluderet fra beregningen 

HbC 

HbC1c+ andre HbC produkter 

HbC1c+ andre HbC produkter 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/E (gammel prøve) 
 

 
 
 

Hb A0 på 72.1% 

Nedbrydningsprodukter 

HbE elueres indenfor Hb-V0-
vinduet. 

HbA1c- for lavt, da P00-toppe 
ikke ekskluderes i beregning 

Not Reportable result 
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HbS/S 
 
 
 
 
 
 
 

 

HbS fraktion 

Ingen sA1c fordi der ingen  
HbA0 er  => kun S 

HbS fraktion 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbC/C (gammel prøve) 
 
 
 
 
 
 
 

 

Nedbrydningsprodukter 
elueres indenfor  A1c-vinduet, 
men der er ingen A1c kun 
C1c 

HbC fraktion på 64.5 % 

Nedbrydningsprodukter 

Not Reportable result 
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HbE/E (gammel prøve) 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Meget lav A1c => tjek for 
anæmi, varianter, … 

P00-toppe til stede 

Reduceret  HbA0. Vanskeligt 
at se, at det er en homozygot 
variant, som eleueres 
indenfor dette A0-vindue 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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Blandet heterozygot HbS/C  
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HbC på 36.1 % 

Ingen HbA1c tilstede ! 
Kun S1c og C1c 

P00-toppe indeholdende 
nedbrydningsprodukter og 
andre fraktioner. 

HbS på 36.2 % 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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Normal prøve tilsat HbS og HbC 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

HbS på 19.6 % 

HbC på 13.8 % 

HbA1c-resultatet kan 
godkendes til svarsafgivelse, 
da  S- og C- fraktionen er 
ekskluderet fra sA1c % 
calculation 

HbA0 på 87.9 % 

Godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/Andrew Minneapolis  
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Kan ikke godkendes til svars-
afgivelse, da P00-toppen ikke 
er ekskluderet fra beregn. 

Poo-top indeholdende  
Hb Andrew Minneapolis 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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HbA/O-Arab  
 
 
 
 
 
 
 

 

Hb O Arab elueres indenfor  
HbS-fraktionen 

HbA1c-resultatet kan afgives 
P00 er meget lille => næsten 
ingen indvirkning på resultatet 

Godkendt til 
svarsafgivelse 



 

Variant Mode ver 01  34

HbA/J  
 
 
 
 
 
 
 

 
 

HbJ fraktion 

HbA1c-resultatet kan ikke 
afgives, da HbJ ikke er 
ekskluderet. 

HbJ fraktion 

Ikke godkendt til 
svarsafgivelse 
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Akut myeloid leukæmi type M0 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

F- og l-A1c-vinduerne 
indeholder mange 
nedbrydningsprodukter p.g.a 
leukæmien 

Godkendt til 
svarsafgivelse 
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