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Albumin och analbuminemi
Humant albumin är ett protein med molekylvikten 66 
kDa, som består av 585 aminosyrarester [1]. Albumin 
är det protein som förekommer i högst koncentration 
i blodplasma, drygt 40 g/l. Syntesen sker i levern. 
Albuminets funktioner i metabolismen är många: upp-
rätthållande av kolloidosmotiskt tryck, transport av fria 
fettsyror, transport av bilirubin, transport av läkemedel 
med mera [2]. Lågt albumin i plasma orsakas av inflam-
mation (ökad kapillärpermeabilitet) malnutrition eller 
leversvikt (sviktande syntes); nefrotiskt syndrom eller 
proteinförlorande enteropati (förluster). Värden < 1 g/l 
får dock anses som patognomona för analbuminemi.

Analbuminemi beskrevs först av tysken Bennhold 
1954 [3]. Tillståndet är recessivt nedärvt och extremt 
ovanligt, med en incidens av mindre än en på miljonen. 
Vårt fall är nr 44 i den databas över analbuminemi som 
finns på www.albumin.org . Som framgår ur bild 1 är 
koncentrationerna av ett flertal andra plasmaproteiner 
kompensatoriskt ökade. Mekanismerna är inte klar-
lagda, men man har spekulerat i att bristen på mRNA 
för albumin medför att det finns ”ledig” synteskapacitet 
i leverribosomerna för andra plasmaproteiners mRNA. 
En liknande mekanism (då avseende den ”friska” genens 
mRNA) skulle kunna förklara varför man inte ser någon 
påtaglig hypoalbuminemi hos heterozygoterna [3]. Den 
totala proteinkoncentrationen i plasma hos analbumi-
nemiker är ca hälften mot normalt: 40—50 g/l istället 
för 60—80 g/l. 

Analys av albumin är inte alltid så lätt
Det finns olika metoder för att kvantifiera albumin-
halten i serum/plasma. Den enklaste och billigaste är 
den som även används i urinstickor. Bromkresolgrönt 
och bromkresolpurpur är pH-indikatorer som uppvi-
sar ett s.k. proteinfel: vid konstant pH ändrar de ändå 
färg under påverkan från i huvudsak albumin. Denna 
metod är som sagt billig, men den är inte tillförlitlig 
vid albuminnivåer under ca 10 g/l. Andra proteiner än 
albumin ger då ett icke försumbart färgtillskott (bild 2). 
Den immunologiska tekniken bygger på specifika anti-
kroppar mot humant albumin från mus eller get. Denna 
metod går att använda ner till betydligt lägre albumin-
nivåer, 0,01—0,02 g/l. Som alla immunologiska metoder 
är inte heller denna helt fri från potentiella problem, t.ex. 
med cirkulerande anti-mus-antikroppar. En samtidig 
visuell skattning av det infärgade albuminbandet i elfo-
resen ger emellertid en dubbelkoll att värdet är rimligt. 
Denna enkla metod är förvånansvärt bra, och används 

även för kvantifiering av M-komponenter (en semik-
vantitativ metod med optisk densitometri används i 
Kanada men knappast i Sverige).

Andra laboratorieprover är också avvikande
Ett flertal plasmaproteiner är kompensatoriskt ökade 
vid analbuminemi: α1-antitrypsin är minst fördubblat, 
liksom ceruloplasmin och transferrin. Protrombin och 
flera andra koagulationsfaktorer är också kraftigt ökade. 
Totalthyroxin är fördubblat (ungefär 250 nmol/l mot 
normalt 60—130), beroende på en kompensatorisk 
ökning av transthyretin. Fritt thyroxin är dock inte 
påtagligt ökat. TSH är något förhöjt hos vår person, 
drygt 5 mIU/l, vilket tidigare rapporterats hos en per-
son med analbuminemi medan en annan hade normalt 
värde [4]. Vi håller nu på att utreda om TSH-resultatet 
kan vara metodberoende. Prolaktin, parathyreoideahor-
mon sexualhormonbindande globulin och Vitamin B12 
tycks vara ökade [4,5], det senare troligen sekundärt till 
en ökad syntes av transkobalaminer [4]. 

Hyperkolesterolemin är påtaglig (10–13 mmol/l) och 
beror på en ökning av low density lipoproteiner, LDL, 
och i viss mån av very low density lipoproteiner, VLDL. 
High density lipoproteiner, HDL, är i stort normala 
[4-6].

Genetik
Albumingenen finns på kromosom 4q och är karakte-
riserad i detalj [7]. Den består av 14 exon. Flera olika 
mutationer har beskrivits vid analbuminemi [8-11]. 

I samarbete med professor Lorenzo Minchiottis 
grupp i italienska Pavia har vi kunnat studera genen 
hos vår indexperson och hans föräldrar. De visar sig ha 

Bild 2. Rapporterat S-albumin vid successiv spädning av ett serum 
med fysiologisk koksalt. En metod med bromkresolgrönt (gula 
kvadrater) uppvisar en avvikelse från lineariteten vid låga värden, 
vilket en immunologisk metod (röda rutertecken) inte gör.

(Fortsætter side 32)
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en deletion av två baser A och T vid position 228-229, 
med påföljande frameshiftmutation och en prema-
tur stoppkod två aminosyror längre ner [12]. Samma 
mutation har även hittats hos ett par turkiska barn 
och den kallas nu analbuminemi Kayseri efter deras 
hemstad [10]. Även den kanadensiska indiangruppen, 
samt ett par fall bland romer i Slovakien visade sig ha 
Kayserimutationen. Analbuminemi Kayseri är därmed 
den vanligaste orsaken till detta extremt ovanliga till-
stånd. Det är inte klart om det trunkerade albuminet 
syntetiseras, eller om det (eller mRNA) ”städas bort” av 
cellens housekeeping-system. Man har hittills inte kun-
nat påvisa någon förekomst av trunkat i cirkulationen 
vid någon av mutationerna.

Analbuminemins klinik
Det mest påtagliga och förbryllande med analbuminemi 
är hur friska de ”drabbade” är [4,5]. Cirka hälften verkar 
inte ha några symptom alls, och även hos de andra är 
besvären lindriga. Det kapillära perfusionstrycket är 
sänkt vid analbuminemi (ca 10 mm Hg, mot normalt 
25–30), vilket kan demonstreras kliniskt genom att 
nagelbädden är vit, eller vitnar redan vid mycket lätt 
beröring. Lätta dekliva ödem uppvisas av en del anal-

buminemiker, framförallt vid varmt väder; ökad uttrött-
barhet beskrivs också. 

Hos nyfödda med analbuminemi kan tillståndet vara 
lite allvarligare; ett hydropsliknande tillstånd har beskri-
vits [5]. Man har då tillfört albumin intravenöst under 
en kort tid, varvid tillståndet normaliserats. Det finns 
hållpunkter för att analbuminemi ökar risken för pre- 
och perinatal död; upprepade missfall förekommer ofta 
hos mödrar som fött barn med analbuminemi [8]. 

Livslängden vid analbuminemi verkar inte vara påtag-
ligt förkortad, och man har inte kunnat finna någon 
specifik översjuklighet (med undantag av underkropps-
fetma, se nedan, och möjligen osteoporos). Bennholds 
ursprungliga fall (en bror och syster) följdes under 
fyrtio år [4]. Kvinnan dog av en ovarialcancer vid 69 års 
ålder, medan hennes bror avled av en coloncancer vid 
59; han hade en uttalad osteoporos med gibbus. Båda 
obducerades, och man fann ingen påtaglig ateroskleros 
trots höga kolesterolvärden. Kvinnan hade utvecklat en 
massiv underkroppsfetma (se nedan).

Alla patienter med analbuminemi har en hyperkoles-
terolemi, vilken är sekundär till kompensatoriskt ökad 
LDL-syntes samt till minskad leverclearance av LDL 
[13]. Arcus senilis uppvisas av många, medan xantom 
verkar saknas hos de flesta. Hyperkolesterolemin svarar 
ej på diet- eller livsstilsförändringar. Vissa författare 
förespråkar behandling med statiner [6]. Andra tillråder 
dock försiktighet, dels på grund av tveksam effekt, dels 
eftersom analbuminemiker möjligen lättare drabbas av 
statininducerad rabdomyolys [14].

Selektiv underkroppsfetma – ett gåtfullt symptom
Ett något bisarrt inslag i den kliniska bilden utgör den 
selektiva underkroppsfetma som en del personer (dock 
inte alla) uppvisar [4,15]. Bild 3 visar en 29-årig kvin-
na med analbuminemi (fall 4 i indianpopulationen); 
hon sökte kontakt med sjukvården huvudsakligen på 
grund av missnöje med sin kroppshabitus [15]. Redan 
Bennholds indexfall uppvisade en selektiv underkropps-
fetma [3,4]. Syndromet har beskrivits tidigare i obe-
sitaslitteraturen, innan kopplingen till analbuminemi 
gjordes. Underkroppsfetma vid analbuminemi sägs vara 
vanligare hos kvinnor, men materialet är så litet att detta 
påstående får anses osäkert. Fetman är resistent mot 
terapi: vissa analbuminemiker (främst kvinnor verkar 
det) bantar så hårt att överkroppen blir närmast kakek-
tisk, men underkroppsfetman kvarstår.

Underkroppsfetmans patofysiologi är inte klarlagd, 
men några tankar inställer sig. Albumin har som en av 

Bild 3. Underkroppsfetma hos en 29-årig kvinna av indiansk 
extraktion med total analbuminemi. Ur referens [15]. © American 
Society of Clinical Pathology, reproduceras med tillstånd.

(Fortsat fra side 31)
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sina viktigaste funktioner att binda och transportera fria 
fettsyror (FFA). Om albumin saknas, och om man (som 
de flesta) tillbringar en stor del av sitt liv stående, blir 
då koncentrationen av FFA högre i underkroppen än 
i överkroppen? FFA är vävnadstoxiska, och det verkar 
patofysiologiskt rimligt att ta hand om dem genom 
förestring till triglycerider. Är detta basen för under-
kroppsfetman? Varför har då inte alla analbuminemiker 
detta? Frågorna kvarstår.

Slutord 
Den genetiska bakgrunden till analbuminemi är klar-
lagd i detalj. Men hur dessa personer kan vara i stort sett 
friska, trots sin extrema avvikelse från normaltillståndet, 
förstår vi fortfarande knappast (bild 4). Analbuminemi 
utgör en fascinerande naturens nyck, där man anar 
att tvärvetenskapliga studier med kliniker och teo-
retiker skulle kunna ge ny kunskap om fysiologi och 
patofysiologi. 

Artikeln är publicerad tidigare i delvis annan form i 
svenska Läkartidningen.
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Bild 4. En person med 
analbuminemi är som den 
berömda humlan, den som 
inte vet att den aerodynam-
iskt sett inte kan flyga!
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Indunstning av prover i samband med analys är något 
som vi inte diskuterar så ofta även om vi är medvetna 
om att resultaten kan påverkas av dunstning. Hur 
mycket påverkan på analysresultaten som dunstningen 
ger upphov på beror på bland annat om röret är öppet 
eller tillslutet, vätskeytans storlek, provmängd, tempe-
ratur och tid. Oftast har vi relativt stora provvolymer 
i förhållande till vätskeytans storlek (höga smala rör) 
och korta analystider. Det är dock inte ovanligt att vi 
även får prover med små provvolymer, inte minst då 
proverna tagits på barn.

Vi var nyligen inblandade i analysen av det nya 
internationella referensmaterialet som skall ersätta 
CRM 470 materialet som håller på att ta slut. Under en 
förstudie analyserade vi flera av proteinerna på ProSpec 
instrumentet för att se om det praktiskt gick genomföra 
studien enligt plan. Med tanke på att referensmaterial 
är begränsade ville man minimera provmängderna 
samtidigt så skulle man analysera materialet i ett flertal 
olika spädningar. Det innebar att vi hade 200 µL per 
rör som skulle analyseras. För att minimera CV skulle 
analyserna utföras på bara ett instrument. Med flera 
analyter, flera spädningar per rör och allt detta skulle 
analyseras i triplikat så beräknades analystiden för hela 
analysserien till närmare 6 timmar. 

Då proverna i instrumentet är utan kork och prover-
na står i rumstemperatur kan man befara viss påverkan 
av dunstning. Förvaring av prover utan kork och i 
rumstemperatur under kortare perioder är ju ofta en 
realitet i vår vardagen då proverna står och väntar på 
att bli analyserade/reanalyserade. Detta är givetvis inte 
önskvärt om resultaten skulle användas för att åsätta 
värden på ett referensmaterial, men inte heller då vi 
analyserar prover från patienter. 

Vi använde oss av de inhängsrör avsedda för små 
provvolymer som finns tillgängliga till instrumentet 
för att minimera vätskeytan. Vi valde också att ana-
lysera hela analysserien i en följd och upprepa detta 
ytterligare två gånger för att kunna kontrollera eventu-
ella dunstningseffekter. Det innebär att det var ca 1,5-2 

Fallrapport:
Dunstning av prover i samband med analys 
Anders Larsson och Mats Flodin 
Klinisk Kemi och Farmakologi, Akademiska Sjukhuset, Uppsala

timmar mellan första och andra analysomgången och 
ca 3-4 timmar mellan första och sista analysomgången. 
(Kör man proverna i triplikat på en gång så blir ana-
lystiden lika lång och dunstningen i de sista rören lika 
stor men det är svårare att bedöma eventuell påverkan 
av dunstning.)

Vi har valt att illustrera effekterna med albumin 
(se figur). Koncentrationsökningen av albumin mel-
lan första och andra analysomgången var i medeltal 
4% medan koncentrationsökningen mellan första och 
sista analysomgången var i medeltal 11%. Den större 
påverkan mellan omgång två och tre skulle kunna 
bero på att man då hade mindre volymer i kopparna 
då en del av provmaterialet användes vid varje prov-
tillfälle. Likande effekter som för albumin sågs även 
för α1-antitrypsin, CRP, haptoglobin, IgA, IgG, IgM 
och orosomukoid. Skillnaderna för dessa analyser 
varierade mellan 3 och 7% mellan första och andra 
analysomgången och mellan 10 och 15% mellan första 
och sista analysomgången.

De här exemplen visar att dunstning i samband med 
analys av små provvolymer är något som man bör 
beakta. (I den slutliga studiedesignen användes större 
provvolymer och tiden i instrumentet minimerades 
genom att bara ett mindre antal prover analyserades 
i taget medan övriga rör var försedda med kork fram 
tills analystillfället.) 
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Anders Larsson och Mats Flodin tar upp en lika 
grundläggande som svårkontrollerad felkälla. 
Dunstning hindras normalt med att rör är korkade så 
länge som möjligt preanalytiskt. Det finns nu också 
system som jobbar med slutna rör och som använder 
korkpenetration, som vi är vana vid från hematolo-
gin. Här är problemet effektivt eliminerat.

Automation har medfört att dunstningproblemet 
aktualiseras. I ett automatiserat system kan ett centri-
fugerat prov vara i väntläge under lång tid, t ex för att 
användas för efterbeställda analyser. Avdunstning kan 
minskas genom att provet kylförvaras eller genom att 
man återförsluter röret under väntetiden. Det senare 
alternativet är nödvändigt om förvaringstiden är 
många timmar. Det är dock tekniskt mer komplicerat 
och därmed dyrt i inköp och drift.

Men var går gränsen för att slippa omkorka alla de 
tusentalt rör som dagligen processas på ett automa-
tiserat system? Detta testade vi i samband med att vi 
införde vår automation. I vårt ursprungliga system, 
utan kylning, fann vi att en dunstning som ger kli-
niskt signifikant effekt på resultaten uppstod redan 
efter några timmar (se tabell).

 Vi uppgraderade därför systemet till ett med kyl-

Fallrapport:
Avdunstning vid automatiserade processer 
Per Simonsson, Stig Persson och Elizabet Grahn 
Klinisk kemi, Universitetssjukhuset MAS, Malmö

ning och med större kapacitet. Ny validering gjordes. 
Vi fann ingen kliniskt relevant avdunstning inom 

åtta timmar efter att rören placerats i kylförvaring 
utan kork (se tabell). Efter åtta timmar hade dunst-
ningen resulterat i en koncentrering av proverna med 
knappt en procent. Det är för de flesta analyter inte 
kliniskt relevant. Undantaget är dock elektrolyter, 
som natrium och calcium, där våra analytiska kva-
litetskrav är stränga, grundade som de är på analy-
ternas lilla biologiska variation. Efterbeställning på 
prover som kylförvaras utan kork görs därför normalt 
endast på prover som förvarats under högst åtta 
timmar. 

Tid (h) + 8 grader (%) + 23 grader (%)

1 0,2 0,3

3 0,4 0,6

5 0,6 1,6

8 0,8 2,5

Tabell. Avdunstning från plasma (+ 8 grader och +23 grader)
Medelvärde av 9 prov med 1,5 mL plasma.

Foto: Henrik Alfthan, Svalbard
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Den första nordiska kongressen i klinisk kemi ägde 
rum året 1946 på Finse, högt uppe på Hardangervidda 
i Norge, och samlade kring 30 deltagare. Behovet av 
informationsutbyte och gemenskap var speciellt uttalat 
efter kriget. Samarbetsformer for klinisk kemiska och 
klinisk fysiologiska laboratorier i de nordiska länderna 
diskuterades tillsammans med hemoglobinbestäm-
ningar och standardisering, proteinbestämningar i 
serum, plasma och urin samt askorbinsyrebestäm-
ningar. Sedan 1946 har nordiska kongresser i klinisk 
kemi ägt rum regelbundet. Kongresserna hålls numera 
vartannat år och de nationella föreningarna i de fem 
nordiska länderna turas om att organisera kongressen. 

Finskt ljus över Nordiska kongressen 2008
Ingunn Þorsteinsdóttir,  
Avdelning för klinisk kemi, Landspitali, Reykjavík, Island 
E-post: ingunnth@landspitali.is

Stor kongress i finskt ljus
Dagarna 14-18 juni var det Finlands tur att vara värd 
för den trettioförsta Nordiska kongressen i Klinisk 
Kemi. Antalet deltagare var nu ca 900, inklusive före-
läsare och företagsrepresentanter. Kongresslokalen var 
Mässcentrum i Helsingfors, en lokal som ägnar sig 
mycket väl för denna typ av möten. 

Jag hade varit några gånger tidigare i Helsingfors, 
men alltid vintertid. Det var därför med stora för-
väntningar jag reste till Helsingfors. Äntligen skulle 
jag se staden sommartid. Helsingfors är en fin vin-
terstad, men under långa sommardagar är staden 
ännu vackrare. Jag tror knappast att det finns bättre 
omgivning för en nordisk kongress i klinisk kemi. 
Helsingfors med de ljusa långa dagarna och alla de 
fina husen med arkitektur djupt rotad i den nordiska 
kulturen. Innan kongressen och styrelsemöte i NFKK 
på lördagsmorgonen hann jag ströva runt i staden 
och ta pulsen på stadslivet, bl.a. på marknaden runt 
domkyrkan och hamnen och titta lite i några av de 
butiker som säljer de berömda finska designvarorna. 
En del av kongressen är att njuta av och suga till sig 
atmosfären i värdsstaden.

Under kongressen fick vi ta del av ett mycket ambi-
öst vetenskapligt program med fyra plenarföreläs-
ningar och fyra parallella symposia. Labquality hade 
flyttat sitt årliga internationella möte från februari till 
kongressen. Som brukligt är fanns det utställningar av 
diagnostikaföretagen som ägde rum i en mycket rym-
lig utställningslokal. Utställningen är en mycket viktig 
del av kongresser där man har möjligheter att hålla sig 
uppdaterat om nya produkter och samtala med företa-
gens representanter. 

Det väckte speciellt intresse att av 97 posters var 37 
från icke-nordiska länder, och utav ca 900 deltagare 
var runt 220 från andra länder än de fem nordiska 
länderna. Den Nordiska kongressen är tydligen på väg 
att bli tilltagande internationell. Hela kongressen var 
väl organiserad med tid för att ta del av utställningen, 
träffa och diskutera med gamla och nya bekanta och 
vänner. 

Foto: Henrik Alfthan
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HbA1c i rampljuset
På en kongress som denna är det ofta svårt att priori-
tera bland utbudet av föreläsningar och endast möjligt 
att delta i en liten del av det vetenskapliga programmet. 
Internationellt och inom Norden pågår omfattande 
aktiviteter och utveckling inom klinisk kemi. Inom 
många av dessa internationella projekt är våra nord-
iska kollegor drivande i frontlinjen. De sista åren har 
mycket arbete lagts ned på standardisering av hemo-
globin A1c, övergång till IFCC-metoden och medel-
glukoskoncentration. Den första plenumföreläsaren, 
Jan-Olof Jeppsson, berättade om det nyaste inom detta 
högt aktuella område. I maj 2007 enades American 
Diabetic Association, European Association for the 
Study of Diabetes, International Diabetes Federation 
och IFCC om international standardisering av HbA1c. 
Denna standardisering diskuteras nu inom de natio-
nalla föreningarna i Norden, liksom i övriga världen. 
Jan-Olof Jeppsson och Gunnar Nordin har skrivit en 
sammanfattning i aktuella numret av KBN.

Olika uppfattningar i Norden
Ett annat aktuellt ämne är beräkning av glomerular 
filtration rate (GFR). Alla behöver vi ta ställning till 
hur våra laboratorier skall svara ut njurfunktionsana-
lyser, som kreatinin och cystatin C. Svensk Förening 
för Klinisk Kemi har under ledning av Per Simonsson 

publicerat consensus om GFR estimering och Cystatin 
C plats i njurdiagnostiken. Dansk Selskab for Klinisk 
Biokemi har startat en arbetsgrupp ”Vedr. metoder til 
vurdering af nyrefunktion og proteinuri”. Ett sympo-
sium handlade om njurfunktions markörer och GFR. 
Där presenterades bl.a. dessa två nordiska projekt. Det 
är intressant att se hur dessa två grannländer har i vissa 
avseenden olika åsikter om hur beräkningar av GFR 
bör göras. Den danska gruppen har inte ännu publice-
rat sitt slutdokument, men det blir intressant att ta del 
av deras synpunkter.

Hur skall man sammanfatta innehållet i den nord-
iska kongressen i klinisk kemi år 2008? Vetenskapliga 
programmet var mycket omfattande, av god kvalitet 
och rörde de flesta delar av dagens kliniske kemi. I 
grunden handlade kongressen om klinisk kemi i nutid 
och framtid - som sig bör.

Oslo nästa 2010
Jarkko Ihalainen, Ulf-Håkan Stenman och deras med-
arbetare gjorde ett suveränt arbete att planera denna 
trettioförsta Nordiska kongress i Klinisk Kemi. Jag 
vill tacka våra finska kollegor för en lyckat kongress i 
Helsingfors, med ett mycket stimulerande vetenskap-
ligt program. Det är ett omfattande arbete att organi-
sera en så stor kongress. Nästa Nordiska kongress blir i 
Oslo om två år, 1 – 4 juni 2010.

Foto: Henrik Alfthan, Lappland



38

| 3 | 2008

Klinisk Biokemi i Norden

Stemningen er intens. Vi er midt i den XXXI Nordiske 
Kongres i Klinisk Biokemi i Helsinki juni 2008. Udenfor 
er vejret dramatisk med skiftevis sol og regn. Indenfor 
gør de tre finalister sig klar til at præsentere deres 
arbejder. Alle håber de at det er netop dem, der vinder 
første prisen i den traditionsrige Astrup konkurrence.

Astrup prisen blev etableret i 1979 af Radiometer 
A/S Danmark som en anerkendelse af professor Poul 
Astrups store indsats indenfor syre-base området. 
Poul Astrups virke var knyttet til Rigshospitalet i 
København. Han blev den første professor i klinisk 
kemi (1964-79). Hans indsats for faget var enorm og 
fortsatte usvækket frem til hans død i 2000. 

Astrup prisen blev uddelt for første gang i 1979 som 
en hæder til Poul Astrup og også anden gang prisen 
blev uddelt var det som en hæderspris. Nok en gang 
til en dansk kliniskkemiker, professor Ole Siggaard-
Andersen, Herlev, der har opnået stor international 
anerkendelse for sin forskning indenfor syre-base 
området.

Siden da er Astrup pris konkurrencen blevet en 
vigtig del af de nordiske kongresser i klinisk (Bio)
kemi, og mange kendte kolleger har - også før de blev 
så kendte som i dag - hentet sig en første pris (Tabel 
1). Konkurrencen udskrives i et samarbejde mellem 
Radiometer og Dansk Selskab for Klinisk Biokemi 
(DSKB). I god tid før kongressen indkaldes abstracts 
fra personer, der ønsker at deltage i årets konkurrence, 
og efter en grundig vurdering af de indsendte oplæg 
udvælges de personer, der får mulighed for at deltage 
i den efterfølgende foredragskonkurrence og for at 
indsende et manuskript til publikation i Scandinavian 
Journal of Clinical and Laboratory Investigation. 
Udvælgelsen sker uden at bedømmelseskomiteen ved 
hvem der har skrevet de enkelt indlæg og baseres på 
en vurdering af arbejdets videnskabelige niveau og 
betydning for klinisk biokemi, herunder valg af pro-
blemformulering, metodens egnethed, resultatet og 
dets betydning for klinisk biokemi samt den skriftlige 

fremstilling. Poul Astrup var formand for bedømmel-
seskomiteen frem til 1998 og siden da har Ebba Nexø 
varetaget dette job.

Men tilbage til årets Astrup pris. Ved årets begyn-
delse havde 9 forskere fra de nordiske lande indsendt 
et udførligt abstract med ønsket om at komme i 
betragtning til årets konkurrence. Et bedømmelses-
panel blev nedsat med repræsentanter fra Norge (Tor 
Arne Hagve), Sverige (Per Simonsson), Finland (Kari 
Pulkki) og Danmark (DSKB’s formand Linda Hilsted 
og Ebba Nexø), og de tre personer, der nu står klar til 
at holde deres foredrag blev udvalgt, to fra Finland 
og en fra Danmark. Som en del af anerkendelsen for 
deres arbejde har de tre foredragsholdere fået alle 
udgifter i forbindelse med kongressen dækket, så det 
at blive udtaget til at holde foredrag belønnes flot.

Første foredrag holdes af Johanna Mattsson, 
Department of Clinical Chemistry, Institute of 
Clinical Medicine, University of Helsinki og har titlen 
Anti-Angiogenic Properties Of Prostate-Specific Antigen 
(PSA) On Human Umbilical Vein Endothelial Cells 
(HUVECS). 

Så er det Jeppe Zacho’s tur (Dept. of Clinical 
Biochemistry, Herlev University Hospital, Copen
hagen). Hans foredrag har titlen: Genetically Elevated 
C-reactive Protein and Ischemic Heart Disease or 
Ischemic Cerebrovascular Disease.

Og til sidst runder Hannu Koistinen, Department 
of Clinical Chemistry, Institute of Clinical Medicine, 
University of Helsinki konkurencen af med et fore-
drag med titlen Glycodelin reduces the growth of breast 
cancer tumours.

Nu har de tre foredragsholdere gjort hvad de 
kunne, og nu er det op til bedømmelseskomiteen at 
beslutte hvem der skal have årets priser. Det var ikke 
let. Diskussionerne bølgede frem og tilbage, og det 
tog lang tid inden komiteen i enighed nåede frem 
til hvem der havde givet den mest overbevisende 
præsentation og svaret bedst for sig under de efterføl-

ASTRUP pris konkurrencen 2008
Ebba Nexø  
Klinisk biokemisk afdeling, Århus Universitetshospital 
E-post: e.nexo@dadlnet.dk
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gende spørgsmål. Men til sidst lykkedes det og diplo-
merne blev gjort klar til overrækkelse ved kongressens 
festmiddag.

Spændingen blev udløst lige før desserten. Med 
udsigt til den flotte finske natur blev det afsløret at 
tredjeprisen gik til Hannu (dkr. 10.000) og anden pri-
sen til Johanna (dkr. 30.000). Årets Astrup pris vinder 
blev Jeppe, som udover hæderen og det flotte diplom 
fik udleveret en check på dkr 60.000 og indskrev sig 
som nummer 15 i den række af forskere, der gennem 
årene har konkurreret om og fået tildelt første prisen i 
Astrup konkurrencen (Tabel 1).

Årets Astrup konkurrence er den sidste i sin nuvæ-
rende form. Det blev markeret med en varm tak til 
Carl Holbek, Radiometer. Carl Holbek har igennem 
de sidste mere end 10 år været omdrejningspunkt for 
at alt er forløbet på bedste måde lige fra udskrivelsen 
af konkurrencen til den festlige prisoverrækkelse 
under kongresmiddagen.

Tabel 1. Modtagere af første prisen i Astrup pris-konkurencen 1981-2008

År Navn Land Nuværende stilling

1981 Jørn Dyerberg Danmark Professor emeritus
1983 Bent Nyboe Andersen Danmark Specialechef, Med. Afd., Vejle Sygehus

1984 Anders Grubb Sverige Professor, överläkare, Klinisk kemi och farmakologi, 
Universitetssjukhuset i Lund

1986 Steen Stender Danmark Led. Overlæge, professor. Klinisk Biokemi, Gentofte 
Hospital

1988 Björn Dahlbäck Sverige Professor, överläkare, klinisk kemi, Universitetssjukhuset 
MAS, Malmö

1990 Jens F. Rehfeld Danmark Laboratoriechef, professor, Klinisk Biokemi, Rigshospitalet

1992  Leena Peltonen Finland Professor, Wellcome Trust Sanger Center, Cambridge, 
England och Helsingfors universitet

1994 Finn Cilius Nielsen Denmark Overlæge, professor, Klinisk Biokemi, Rigshospitalet

1996 Magnus Abrahamson Sverige Universitetslektor, prefekt, Klinisk kemi och farmakologi, 
Universitetssjukhuset i Lund

1998 Lars Bo Nielsen Danmark Overlæge, professor, Klinisk Biokemi, Rigshospitalet

2000 Sven Björnsson Sverige Docent, överläkare, klinisk kemi, Universitetssjukhuset 
MAS, Malmö

2002 Lars Bo Nielsen Danmark Overlæge, professor, Klinisk Biokemi, Rigshospitalet
2004 Anna Blom Sverige Professor, klinisk kemi, Universitetssjukhuset MAS, Malmö

2006 Asfaque Ahmed Memon Danmark Post.doc, Klinisk Biokemi, Århus Universitetshospital,  
Århus Sygehus

2008 Jeppe Zacho Danmark Klinisk assistent, Klinisk Biokemi, Herlev Hospital

Utdelning av Astruppriset 2008 i Helsingfors. Fra venstre: 
Hannu Koistinen, Johanna Mattsson, Jeppe Zacho, Ebba Nexø, 
Carl Holbek.
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Det är trångt i hotellhissen. En vacker äldre kvinna – 
späd kropp, blek hy, röda läppar, svart mascara - fyller 
den med flyttlådor.
-	 Ursäkta alla mina lådor, säger hon och ler.
-	 Skall du flytta?
-	�I nte jag. Jag rensar upp efter Trumans dotter, presi-

dent Trumans dotter. Det här är hennes bibliotek.
Hon lyfter på den översta lådans lock. En bildbok om 
den amerikanske presidenten ligger överst. Hans glasö-
gonprydda leende möter mig. Då minns jag en trans-
port dagen innan; rullstol, inplastad madrass, sjuksäng 
på väg ut genom receptionen. Tydligen har presiden-
tens dotter flyttar ut för gott från Chelsea Hotel.

Till New York City kommer den vandrande veten-
skapsmannen förr eller senare, i tjänsten eller bara för 
att kittlas av pulsen i staden som aldrig sover. Och då 
flyttar den bereste, beläste och belevade resenären in 
på Chelsea Hotel. Flyttar in passar bättre än checkar in. 
För man flyttar in, och flyttar sen ut igen, efter några 
dar eller efter några decennier. Här blandas resenärer 
med långliggare och permanent boende.

Chelsea Hotel är en 1800-tals dam. Byggd för att ta 
emot överklassen när de steg av ångskeppen nere vid 
Hudson River efter färden från Europa. Gjutjärn var 
senaste nytt då. Gjutjärnskonstruktion och gjutjärns-
dekoration. Gjutjärnsbalkonger, gjutjärnsräcken i hela 
trapphuset, som nu är klätt med konst. För hotellet är 

Den vandrande vetenskapsmannen:
Kliniska kemister bor också på Chelsea
Per Simonsson

också ett konstmuseum. Kvaliteten varierar, mycket är 
influerat av psykogena droger. Inklusionskriteriet är 
inte kvalitet utan att konstnären bott här, och antagli-
gen också haft svårt att betala hyran. 

Här har de alla bott, kortare eller längre tider. Ofta 
för att skapa, alltid för att leva. Listan över gäster är 
lång och liknar en förteckning över 1900-talets ame-
rikanska kulturikoner. Alfabetiskt sträcker den sig 
från Woody Allen till Thomas Wolfe, med nedslag i 
Hendrix, Ginsburg, Dylan, Miller.

Det är i rockhistorien som hotellet blivit riktigt känt 
som en boning för de fria och de kreativa. Och som 
en tillåtande fristad för sex, kärlek, droger och död. 
”Givin´ me head/ on the unmade bed/while the limou-
sines wait in the street” som Leonard Cohen sjunger on 
Janis Joplin i ”Chelsea Hotel # 2”, och fortsätter: …And 
that was called love/ for the workers in songs”. Och när 
Bob Dylan skulle skriva sitt mästarprov inom kärleks-
lyriken till sin blivande hustru var det hit han begav 
sig: ”Staying up for days at the Chelsea Hotel/ Writing 
Sad-Eyed Lady of the Lowlands for you”

Sen kom drogerna och alla rockbanden, alltihopa 
filmat av Andy Warhols besättning, med Nico i huvud-
rollen. Titeln var självklar: Chelsea Girls. Det eskale-
rande drogvansinnet nådde sitt klimax 1978 när Sid 
Viscious, Sex Pistols tondöve basist, slog ihjäl Nancy 
Spungen i rum 100 på Chelsea Hotel. 

Nu är det lugnare. De unga genierna har inte råd att 
bo här för 130 dollar natten. Det är de grånade bohe-
merna – med en privatförmögenhet i pensionsfonder? 
– som lever ett stilla liv. Det är fridfullt i korridorerna, 
ingen rockmusik, förvisso rökelsedoft från grannrum-
met men inga haschångor. 

Men stämningen av bohemia vårdas och frodas. En 
familjär ton oss inneboende emellan, ett vänligt igen-
kännande från de grånade gentlemen som drivet stäl-
let. Värme i den konstdekorerade foajén när resenären 
kommer in från snö och kyla. Slitet men rent, spruckna 
kakelplattor men för det mesta fungerande toalett. Den 
patinerade skönhet som bara hårda erfarenhet och ett 
nyfiket leverne kan skänka en åldrande legend.

Foto: Valdemar 
Simonsson
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Organisasjonskomiteen er allerede godt i gang med 
planleggingen av LabMed 2010. Det er imidlertid 
for tidlig å si noe om det detaljerte faglige pro-
grammet. Vi venter derfor med dette til et senere 
nummer av Klinisk Biokjemi i Norden. Denne 
kongressen vil i enda større grad enn tidligere 
fokusere på hva som vil skje innen fagområdet 
medisinsk biokjemi de kommende år, både fag-
lig og organisatorisk. Den vitenskapelige komi-
teen inkluderer kolleger fra alle de nordiske land. 
Kongressen arrangeres på Oslo Kongressenter som 
ligger midt i sentrum av Oslo, med gåavstand til 
alle aktuelle hoteller, til en rekke av byens mange 
severdigheter, til et stort antall restauranter, og 

ulike former for underholdning. Det faktum at 
så mange fasiliteter og points-of-interest finnes i 
nærhet til kongressenter og hoteller er viktig for 
å utnytte tiden i Oslo best mulig, ikke minst i 
forhold til den personlige kontakten med kolleger, 
nettverksbygging og til muligheten for å ta for seg 
av det mangfoldige kulturelle tilbudet Oslo har å 
by på. Kongressen avsluttes på en fredag, slik at 
de kolleger som ønsker det kan bruke week-enden 
i Oslo eller oppleve andre deler av Norge. Sett av 
tiden og start planleggingen med å reise til Oslo 
i juni 2010!

På vegne av organisasjonskomiteen 
Tor-Arne Hagve

LabMed 2010, Oslo 1-4 juni 2010.
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Danmark	
Overlæge Linda Hilsted
Klinisk biokemisk afd. KB
Rigshospitalet
Blegdamsvej 9
DK-2100 København Ø
Telefon: +45 35 45 20 16
Telefax: +45 35 45 28 80
E-mail: linda.hilsted@rh.regionh.dk

Finland	
Sjukhuskemist Henrik Alfthan
Helsingfors Universitetscentralsjukhus
HUSLAB
Kvinnokliniken
Haartmansgatan 2
FIN-00290 Helsingfors
Telefon: +358 50 4271 457
Telefax: +358 9 471 74806
E-mail: henrik.alfthan@hus.fi

Finland	
NFKK: Medicinsk direktør  
Jarkko Ihalainen 
Oy Medix Laboratorier Ab
Knäktbrogränden 1
FIN-02630 Esbo
Telefon: +358 9 5256259
Telefax: +358 9 5256255
E-mail: jarkko.ihalainen@medix.fi

Norge
Overlege/Professor Tor-Arne Hagve 
Medisinsk biokjemi 
Laboratoriemedisinsk senter 
Akershus universitetssykehus 
1478 Lørenskog 
Telefon: +47 67894326 
Telefax: +47 67928590
E-mail: tor.arne.hagve@ahus.no 

Sverige	
Professor Anders Larsson
Avdelningen för klinisk kemi
Akademiska sjukhuset
S-751 85 Uppsala
Telefon: +46 18 6114271
Telefax: +46 18 552562
E-mail: anders.larsson@akademiska.se

Island	�
Överläkare Ingunn Torsteinsdóttir
Department of Clinical 
Biochemistry Landspitali - University 
Hospital Hringbraut
IS-101 Reykjavik
Telefon: +354 543 5033
Telefax: +354 543 5539
E-mail: ingunnth@landspitali.is

Sverige
Docent Per Simonsson
Klinisk kemi
Universitetssjukhuset MAS
5205 02 Malmö
Telefon: +46 4033 1459
E-mail: per.simonsson@med.lu.se

Redaktionskomiteen for  
Klinisk Biokemi i Norden:
Hovedredaktør: Per Simonsson · Tryk: Clausen Offset

Bidrag til Klinisk Biokemi i Norden sendes i 
elektronisk versjon (E-mail eller på diskette) til 
den nasjonale redaktøren som er angitt oven-
for. Formen på manuskriptet skal være som 
beskrevet i Vancouver-aftalen (http://www.etik-
kom.no/NEM/REK/vancouv.htm). Meddelelser 
og korte innlegg skrives fortløpende, mens len-
gre artikler med fordel bør inndeles i avsnitt 
med en kort overskrift. Tabeller skrives på eget 
ark sammen med en tekst som gjør tabellen 
selvforklarende.

Figurer skal være av teknisk god kvalitet med 
tekst og symboler store nok til at figuren tåler 
forminskning. Til hver figur skal det finnes en 
forklarende tekst. Tabeller og figurer kan også 
med fordel sendes i elektronisk form.

Litteraturhenvisninger nummereres i den rek-
kefølge de angis i manuskript-teksten og skrives 
som i følgende eksempel (Vancouver-stil):

Sandberg S, Christensen NB, Thue G, Lund 
PK. Performance of dry-chemistry instruments 
in primary health-care. Scand J Clin Lab Invest 
1989; 49: 483-8

Det faglige innhold i de innsendte manu-
skripter vil ikke bli vurdert med referee-system. 
Redaksjonskomiteen vurderer imidlertid alle 
manuskripter innholdsmessig og redaksjonelt og 
foreslår eventuelle endringer.

Til manuskriptforfattere

i nf  o rmat   i o n

NFKK har som oppgave å arbeide for utviklingen av det nordisk samarbeide innen klinisk kjemi med spesiell fokus på forskning, faglig 
utvikling og utdanning. Den består av medlemmene i de vitenskapelige foreningene for klinisk kjemi i Danmark, Finland, Island, Norge 
og Sverige. Aktiviteten i NFKK foregår i like arbeidsgrupper og komiteer. Foreningen har det vitenskabelige ansvar for Scandinavian 
Journal of Laboratory and Clinical Investigation (SJCLI), har ansvar for utgivelse av Klinisk Biokemi i Norden, og står bak arrangering av 
de nordiske kongresser i klinisk kjemi.

Det nåværende styre består av Linda Hilsted (København), Lennart Friis-Hansen (København), Päivi Laitinen (Oulu), Jarkko 
Ihalainen (Helsinki), Isleifur Olafsson (Reykjavik), Ingunn Thorsteinsdottir (Reykjavik), Bjørn Bolann (Bergen), Kristian Bjerve 
(Trondheim), Per Simonsson (Malmö), Ingvar Rydén (Kalmar).
Ordförande: Jarkko Ihalainen. Sekreterare: Pamela Edgren (Helsinki).

Nordisk Forening for Klinisk Kemi (NFKK)

Se også KBN’s hjemmeside: www.kkno.org

Redaktion för Klinisk 
Biokemi i Norden 2008
Linda Hilsted, Henrik Alfthan, Palle Wang, 
Ingunn Þorsteinsdóttir, Tor-Arne Hagve,  
Per Simonsson, Anders Larsson
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