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~ber die Genetik der menschlichen Blutgruppen% 
Von 

H. ELBEL, Bonn. 

Die entscheidenden Grundprobleme der menschlichen Blutgruppen 
sind auch heute noch nicht gekl/~rt, so z. B. hinsichtlich des klassischen 
AB0-Systems weder die Entstehung der Iso-AntikOrper, noch das phylo- 
genetische System der Gruppen fiberhaupt, ganz zu schweigen yon der 
Natur  der Gruppensubstanz und der Antigen-AntikSrperreaktion. 

Ffir die Entstehungsweise der Isoagglutinine g ib t  es mehrere Theo- 
rien, yon denen keine ganz befriedigt. Die Autoimmunisierungshypo- 
these yon ScruFF und ADELSBERO~ (1924) geht v o n d e r  M6glichkeit 
aus, dal3 ein Menseh der Gruppe A auch eine minimale Quantit/tt B 
besitzt, welche als antigener I~eiz ausreicht, nicht abet zur dauernden 
Neutralisierung. DOERR (1949) meint, das ad absurdum ffihren zu 
k6nnen, indem er behauptet,  dab dann ja das A aueh ein ~ erzeugen 
und dieses laufend absorbieren mfil~te, was aber eine unphysiologische 
Vorstellung und experimentell nicht begrfindbar sei. Er  glaubt nicht, 
dab es ein Quantum B geben kann, welches gerade stimuliert, aber 
nieht absorbiert.  

So ganz kann man dem Einwand yon DOE~R nicht folgen. Man 
braueht  nut  an die Stelle der Quantit/s die Qualit/it setzen. Die kom- 
plexe Natur  der Antik6rper steht auf~er Frage und in neuerer Zeit hat  
CAI~Tm~ mit  Mitarbeitern eine gut gestfitzte derartige Anschauung ent- 
wickelt. Es scheint durchaus nicht abwegig, die Qualit~Lten der Spezifi- 
tKt (also wahrseheinlich den Polysaccharidanteil), der Antigenit/~t und 
der Bindungsf/s - -  gewissermaf~en den Haptenantei l  - -  a]s nicht 
obligatorisch koexistent anzunehmen. Fiir Antigen und Haptencharak-  
ter ist das (LA~DSTEIN~R) einigermal3en erwiesen. DaB die Bindungs- 
~higkei t  nicht stets vorhanden ist, damit  hKngt vielleicht die ,,Oral- 
hung" der Antik6rper in bivalente, univalente, in Antik6rper drifter 
(HILL und HAB]ERMAI~I~I) und vielleicht noch hSherer (KI~Att und "DICK- 
GISSSF~R) Ordnung zusammen. Geht man aber davon aus und ein solcher 
Gedanke lag offenbar auch PIETRUSKY zugrunde, dann ist nicht einzu- 
sehen, warum eine durch ein Gen angelegte Eigenschaft nicht peri- 
statisch durch eine andere oder sonst irgendwie zu jeder der drei Quali- 
tgten variiert werden kann. 

Man mul~ sich doch iiberlegen, dal~ die Vorstellung ,,kein Anti- 
k5rper ohne antigenen Reiz" nicht so ohne weiteres abgelehnt werden 

* Kurzreferat gelegentlich der Tagung der Deutschen Gesellsehaft ffir gericht- 
liehe und soziale Medizin in Berlin (August 1951). 
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kann; und dab gerade bei den klassisehen Blutgruppen die typisehe 
zeitliehe Aufeinanderf01ge des Naehweisbarwerdens yon Agglutinogen 
und Agglutinin in der Individualentwieklung sehr in diesem Sinne 
sprieht. Maeht man sieh yon allen aufgestellten phylogenetisehen und 
ontogenetisehen Blutgruppentheorien frei - -  es sind ja nut  Theorien, 
yon denen 'keine experimentell ganz befriedigend gestiitzt werden 
konnte - -  dann wird Raum ftir folgende Vostellung: Die Aggtutinine A 
und B sind bei jedem Individuum angelegt nnd zwar alle beide. Ver- 
erbt wird nun die F~higkeit, z .B.  A z u m  hetero-vollantigenen Blut- 
gruppenrezeptor zu maehen, gegen den Isok6rper nieht entstehen. Die 
andere Eigensehaft - -  in unserem Falle B - -  wird im Laufe des Lebens, 
vielleieht dutch FremdeiweiB der Nahrung, zu einem anderen Komplex 
aktiviert, der isoantigen wirkt, also ein fl erzeugt und unterh~lt, ohne 
Bindungsf~higkeit zu erlangen. Die Tatsaehe, dag ein Antigen yon 
seinem homologen AntikSrper nieht oder nieht ohne weiteres neutrali- 
siert zu werden braueht, ist dureh die mod~rne Rhesusforsehung erst 
reeht wahrseheinlieh geworden. 

Xhnliehe l~berlegungen haben offenbar aueh PIETt~USKY ZU seiner 
Theorie yon den ,,Antigenhaltern" gebraeht und sie sind vielleieht 
geeignet, die Mte Autoimmunisierungstheorie wieder zu Ehren zu bringen. 

Jedenfalls ist die BERNSTEINsehe Theorie nieht besser. Sie sehlieBt 
bekanntlieh die immunisatorisehe Entstehung der natiirliehen Iso- 
agglutinine aus, deshMb nimmt BERNSTEIN an, dag stets ~ und fi primer 
vorhanden sind. Die erblieh davon ganz unabh~ngigen Agglutinogene 
neutralisieren dann den homologen AntikSrper. Das ist die sog. Bin- 
dungstheorie. Sie zerreigt vollkommen den Zusammenhang zwisehen 
Agglutinogen und Agglutinin. DOER~ meint mit Reeht, dal3 derartige 
antibiologisehe Voraussetzungen ohne entspreehende experimentelle 
Unterlagen keine gute Grundlage ftir eine Arbeitshypothese sind. 

In diesem Zusammenhang sei daran erinnert, dag DUPONT 1934 
eine exogene kryptogenetisehe Immunisierung angenommen hat. Er  
meint, der Menseh wiirde per os dureh Nahrungsmittet und mSglieher- 
weise dureh Bakterien immunisiert, welehe gewissermagen zuf~llig die 
Antigene A und B enthalten. Diese Theorie ist yon WI~NER eindeutig 
widerlegt, LA?qDSTmXE~ bezeiehnet sie als eine g/~nzlieh ungestiitzte 
Annahme (entirely unsupported suggestion). 

FU~U~ATA nimmt besondere Gene fiir die gruppenspezifisehen Sub- 
stanzen und ftir die Agglutinine an und erkl~rt die Unterdrfiekung des 
inkompatiblen AntikSrpers dureh die Weitergabe unteilbarer Genpaare. 
Jedes Paar enth~lt vielleieht ein Gen fiir das Agglutinogen und fiir 
das kompatible Agglutinin, also A fi und B a. Das Gen fiir das Agglu- 
tinogen unterdrfiekt das Gen fiir das homologe Agglutinin. Natiirlieh 
kommt er dabei bei der Blutgrnppe 0 in Sehwierigkeiten, weil er sie 
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ja nun nur negativ charakterisiert, n/imlieh dureh das Fehlen eines 
Agglutinogens. So unklar noeh alles um die Eigenschaft 0 ist, ein 
bloges ,,Fehlen" ist sie sicher nicht. 

Wit sehen an diesem Punkte schon, dag fiber die Entstehung clef 
Iso-AntikSrper gar nicht diskutiert werden kann, wenn man nicht 
~gleiehzeitig dem Problem der Agglutinogene seine Aufmerksamkeit 
sehenkt. Und damit rfihrt man an die Grundfrage der Blutgruppen- 
serologie tiberhaupt. 

Bekanntlich ist die ehemische Unterscheidung der einzelnen Blut- 
gruppensubstanzen nicht mSglieh, wir unterscheiden sie vielmehr auf 
serologischem Wege. Gegen A und B haben wit die Iso-Agglutinine 
und heterogenetisehe AntikSrper, sicher wenigstens ffir das A. Bei 0 
ist es schwieriger und man hat  es deshalb anfangs (Moss, JANSKY, 
V. DUNGERN und HIRSZFELD) ja auch rein negativ definiert. Aber 
schon 1927 konnten zuerst SCHIFF, sowie WITEBSKr und OXABE ein 
natfirliches Anti-0-Agglutinin in Tierseren naehweisen, vor allem in 
ginderseren. Die Agglutinabilit~t dureh dieses Serum bestand aber 
nieht nut  fiir 0-Blutk6rperehen, sondern ebensostark auch ffir A 2 und 
schw/~cher ffir alle anderen Blutgruppen. tImszFELD definierte deshalb 
das tierische Anti-0 als ein Anti-Art-Agglutinin. Dabei ist allerdings 
yon vornherein auff/~llig, dal3 sich die Seren anderer Tiere keineswegs 
~hnlich verhalten, manehmal sogar geradezu entgegengesetzt, wie z. B. 
die Kaninehenseren, welche elektiv gegen A geriehtet sind. MOUREAU 
hat die Annahme yon Hn~SZFELD widerlegt: Er  absorbierte Anti-Men- 
schen-Immunserum und natives Rinderserum mit Blutk6rperchen aller 
Gruppen. Das Immunserum wurde yon allen BlutkSrperchen gleieh 
abgesehw~cht, das Rinderserum elektiv yon 0-BlutkSrperehen. Es 
konnte also nicht einfach einen Art-Antik6rper enthalten. MOUREAU 
hat  dann dieses ginderserum an sieheren homo- und heterozygoten A- 
und B-BlutkSrperehen geprfift und keinerlei Titerunterschied fest- 
gestellt. Auf der anderen Seite hatte sehon Hi~SZFELD gefunden, dag 
offensiehtlieh das auf Anti-0-Serum anspreehende Element der Blut- 
kSrperchen kontinuierlieh yon 0 fiber A 2 zu A 1 in seiner Quantit~t ab- 
sinkt. Noch 1947 hat  deshalb DAHR angenommen, daf3 man mit einem 
ginderserum die 0-Gruppensubstanz nachweisen kSnne, wenn man vor- 
her dureh wiederholte Absorption mit A2B-BlutkSrperehen alle Art- 
AntikSrper entfernt habe. Die Erfahrungen yon MOUREA~ und LAM- 
bERT haben abet sehon klar gemacht, dag alas natiirliehe tierisehe 
Anti-0 ebenso wie das Ziegen-Anti-Shigaserum (EISLER) mit einem 
Agglutinogen der menschlichen BlutkSrperchen reagiert, welches weder 
das Art-Antigen, noeh das Produkt  des recessiven BEi~CSTEI~schen 
Gens R sein kann, weft dieser AntikSrper einerseits yon allen Blut- 
gruppen inhibiert wird, andererseits siehere homo- bzw. heterozygote A 
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und B nieht unterscheiden laBt. Es kommt  noch dazu, dab LAMBERT 
die Ident i ta t  des t~inder-Anti-0 und des Ziegen-Anti-Shiga-Agglutinins 
dadurch beweisen konnte, dab man beide Antik5rper wechselseitig mit 
0-BlutkSrperchen und ShigabaeiHen absorbieren kann. LAMBERT kommt  
daher zum Schlu2, dab dieses nattirliehe 0-Antigen der menschlichen 
BlutkSrperchen ein heterogenetisehes Antigen ist, ahnlich dem Forss- 
mann-Antigen. Es hat mit  dem Produkt  des BERNSTEINschen R nichts 
zu tun, insbesondere auch deshalb nieht, well es im Speiehel yon AB- 
Tragern naehgewiesen ist, die ja das Produkt  des Gens R auch nieht 
einmal verdeckt besitzen. MOUREAU und LAMBERT halten daher an 
der komplet ten lgezessivitat des Gruppen-0 lest, was ja die Unm6glich- 
keit seiner serologischen positiven Verifizierung bei Heterozygoten be- 
deutet.  

Die Untersuchungen aus dem MouREA~Jschen Inst i tut  haben dann 
auch HIRSZFELD veranlaBt, yon der Meinung abzugehen, dab es sieh 
bei dem mit  dem tierischen natiirlichen Anti-0 reagierenden Agg]utinogen 
um ein Art-Antigen handelt. Daraus ist dann die bekannte Plejaden- 
theorie entstanden, welehe ja nur den BERNSTEINschen Gedanken weiter- 
entwickelt, dab 0, A und B durch Mutation aus einem einzigen Gen 
hervorgegangen sind. Die letzte Plejade ist vSllig ausmutiert  und ent- 
hglt keine 0-Substanz mehr, HIRSZFELD bezeichnet sie deshalb als die 
C-Form (yon , ,komplett").  

Ausgehend yon dem EH~LICHsehen Begriff des Horror  autotoxicus 
wfirde dadurch aueh klar, warum man so selten natiirliche Iso-Anti-0- 
Seren finder. Die erste derartige Beobachtung eines komplet ten A 
s t ammt  aus 1934 von MORZYKI. Diese BlutkSrperehen inhibierten ein 
sog. Anti-0-Serum gar nieht, besaBen also kein heterogenetisehes Antigen 
mehr. I m  Serum der Person befand sich ein Anti-0, das sieh aber so 
verhielt wie das t~inder-Anti-0 und das Ziegen-Anti-Shigaserum. Weitere 
3 Beobachtungen yon wahrscheinlich komplet t  ausmutierten Formen 
s tammen (1941) yon WIENER mit  Mitarbeitern sowie yon DOCKERAY 
und SACHS, 1946 hat  HENRY den gleiehen Befund gehabt. 

1948 haben BOORMAN, DODD und GILBEY ein Isoserum entdeckt, 
dal~ aussehlieBlich 0-BlutkSrperchen agglutinierte. Dieses Serum und 
eine Reihe ghnlicher haben MORGAn und WATKINS im gleiehen Jahre 
zum Gegenstand eingehender Untersuehungen gemacht, deren Ergebnis 
sie zur Aufstellung einer Variation der HmSZFELDsehen Theorie ver- 
anlal]te. Sie fanden ngmlich, dab die Wirkung des BooRMANschen 
Serums gegen 0-BlutkSrperehen durch keine der sog. 0-Substanzen der 
frfiheren Untersucher inhibiert wurde. Dagegen t ra t  dureh diese 0- 
Substanzen eine Inhibierung aller anderen sog. Anti-0-Seren auf, ngm- 
lieh bei Immun-Anti-0-Kaninchenserum (solehe kennt man sehon seit 
1921: HOOKER und ANDERSON), bei nattirlichem Rinderserum und bei 
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einzelnen mensehlichen Iso-Anti-0-Seren. Die Inhibierung gelang aueh 
mit  Shiga-Suspension. MOXGA~ und WATKI~S glauben sieh deshalb 
imstande, eine exakte Unterscheidung zwisehen echtem, wahrem Anti-0 
und dem bisher f~lsehlieh als Anti-0 bezeiehneten AntikSrper treffen 
zu k6nnen, den sie als Anti-H (yon heterogenetisch) bezeiehnen. Das t t  
ist kein Artreeeptor, die Beweisfiihrung daffir ist aber nicht so sehlagend, 
da6 man die gegenteilige Ansieht, die insbesondere yon HIRSZFELD und 
yon DA~R vertreten wurde, ohne weiteres ablehnen k6nnte. 

Die Mo~GA~sche Modifikation der ItI~SZFXLDsehen 'Genmutations- 
theorie besteht darin, daft folgendes angenommen wird: ein prim~res 
H-Gen gibt AnlaI~ zur Bildung einer H-Substanz, des sog. Praeeursors, 
aus dem sieh dureh Mutation A, B und 0 bilden. Zwisehen der un- 
mutierten reinen H-Form, die phylogenetiseh welt zurfickliegt, und den 
roll  ausmutierten Gruppen bestehen Uberg~nge mit abnehmendem 
H-Gehalt .  Nur bei vollst~ndig ausdeterminierter AB0-Substanz kann 
ein Iso-Anti-H auftreten. MORGAN und WATKINS behaupten, das aueh 
experimentell bestatigt zu haben: ihre ,,M TM C", ein heterozygotes A, 
hat te  ein solches Anti-H im Serum, ihre BlutkSrperchen reagierten 
nicht mit  Anti-H, aber stark mit  dem wahren Anti-0 yon BOORMAN 
und Mitarbeitern. Hier war also das A vSllig ausmutiert~ kein Praecursor- 
rest mehr vorhanden, daher die negative Reaktion mit Rinder- oder 
Ziegen-Anti-Shiga- oderKaninchen-Anti-H-Serum. Hier ist ke iuHorror  
autotoxicus vorhanden. Daher hat  sich ein Iso-Anti-H ausgebildet. 
Was an der ganzen Theorie natiirlich stSrt, das ist das alte Problem: 
die Nachweisbarkeit  des recessiven Gruppen-0 hat  zur Voraussetzung, 
daft die Dominanz yon A und dann wohl auch yon B fiber 0 keine voll- 
standige ist. 

Die Auffassung yon MORGAN hat  aber noeh einen groften SchSnheits- 
fehler: das ,,wahre" Anti-0 agglutiniert auch A2-Blutk6rperchen. MOR- 
GAZ* und WATKIZ*S halfen sich, indem sie nun annehmen, daft es nur 
zwei mSgliche Mutationen des H gibt, namlich nach 0 und nach B. 
Die Variante ,,A" sei ein Abmutieren yon dem Wege yon H nach 0, 
daher kame der wechselnde Gehalt yon echtem 0 bei A-B]utkSrperchen. 

DoER~ meint, man gew~nne hier den Eindruck~ daft es sich um 
Theorien handelt, die so ersonnen und kombiniert  werden, daft sie mit  
einem Ausschnitt des Tatsachenmateria]s zur Deckung gebracht werden 
kSnnen. 

Ubrigens ist man nieht einheitlich der Auffassung, daft sich A und B 
erst spgter ans einem Gruncffaktor entwicke]t haben, sei er nun 0 nach 
HII~SZFELD oder H nach MORCA~ und WATKI~S. Geht man n~tmlich 
in der Phylogenese zuriiek, z. B. auf die Anthropoiden, so findet man 
A und B regelm~13ig, 0 hingegen ausschlieftlieh bei den Sehimpansen. 
Das sprieht mehr in dem Sinne, da6 0 erst dutch Mutation entstanden 
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ist. Vertreter dieser Ansicht war besonders BOYD mit seinen Mit- 
arbeitern. Auch PIETI~ZSI<W meint, es sei doch sehr auff~llig, dal~ in 
Japan ganz vorwiegend die feineren Differenzierungen von B entdeekt 
worden sind, ngmlich in einer BevSlkerung, bei der die GenhS~ufigkeit 
far B besonders groB ist, wo also auch wesentlich mehr Mutationen zu 
erwarten sind. 

Dieses Thema kann nicht ohne Erw/ihnung der Verh/tltnisse bei den 
Faktoren M und N behandelt werden. Es ist doch sehr auff~llig, dal3 
wir nur bei den klassischen Blutgruppen die gesetzm/~Bige Beziehung 
zu den Iso-AntikSrpern haben, sie aber unter offenbar reeht ghnlichen 
Verh~ltnissen vermissen. Es gibt ja kaum einmal ein Anti-M und nur 
ganz wenige Anti-N, die bekannt geworden sind. MuB man dabei nieht 
daran denken, dab vielleicht auch bei den klassischen Blutgruppen das 
Auftreten der Agglutinine c~ und /~ nichts mit dem Vorhandensein der 
Agglutinine A und B zu tun hat ? fragt DOEI~. Erinnern wir auch 
noeh an die Ahnlichkeiten zwischen A und B und an analoge Erfahrungen 
beim MN-System: sowohl OLBRICH als aueh ~PIETRUSKY U.a. haben 
iestgestellt, dal3 M auch immer etwas N enth~It, so da[i man dureh 
Immunisierung mit M manehma] ein Anti-N-Kaninchenserum gewinnen 
kann. Vielleicht ist das MN-System das phylogenetisch jiingere und 
es feh]t ibm deshalb ein der Gruppe 0 entsprechendes Erscheinungsbild. 
Da aber -- und davon bin ich ja ausgegangen -- irgendeine obligate 
Beziehung zwischen der 0-Eigensehaft und zwischen den Isoaggluti- 
ninen ~ und /~ zu bestehen scheint, ist es vielleicht auch mSglich, das 
Sonderverhalten yon IV[ und N yon der Seite der Antik6rper her zu 
verstehen zu versuchen. Es ist ja wohl bekannt, da~ A und B dureh- 
aus isoantigen sind. Erstens sind bereits geniigend AB0-Erythro- 
blastosen bekannt, zweitens ist experimentell die homologe Titer- 
steigerung nach Zufuhr yon A oder B einwandfrei und wiederholt 
bewiesen worden. Wir selbst benutzen zur Untergruppendifferenzierung 
ein Anti-A~, welches wir durch Behandlung eines B-Spenders mit reiner 
A-Substanz gewonnen haben. Dementgegen ist fiber eine isoantigene 
Wirkung yon M, erst recht aber yon N nichts Sicheres bekannt, es 
besteht bei mehreren Autoren die Neigung, die einzelnen aufgefundenen 
derartigen Antik6rper als natfirliche aufzufassen, d.h. eine rein zu- 
f~llige Reagibilit~t mit M, bzw. mit N-Blutk6rperchen anzunehmen 
(Literatur bei ELBEL und P~oKoP). 

Es ist klar, daI~ alle diese Uberlegungen vorwiegend ein rein wissen- 
schaftliches Interesse haben, allerdings ein ganz entscheidendes wissen- 
schaftliches Interesse; man darf aber nicht vergessen, dal3 bei einer 
Kl~irung des 0-Problems die praktische Folge die Unterscheidbarkeit 
yon Homo- und Heterozygoten w~re, also ein bedeutender Fortschritt 
fiir die forensische Anwendung. LANDSTEIIVEI% hat vorausgesagt, dab 
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einmal die individuelle Blutgruppenstruktur ein so sicheres Unter- 
seheidungsmerkmal sein wird, wie ein Fingerabdruek. Wir befinden uns 
gut auf dem Wege zur Verwirklichung dieser Hoffnung. RACE hat 1949 
berechnet, dab man aus den 7 bekannten Systemen AB0, MNS, P, Rh, 
Lu, Le und Kell 23 616 serologiseh erkennbare verschiedene Kombinatio- 
nen herstellen kann. Wiirde man iiberall auch noch den Genotypus 
feststellen kSnnen, so stiege die Zahl auf 972000. 

Die LANDSTEINERsehe Vorstellung v o n d e r  individuellen Antigen- 
struktur findet ihre Best~tigung durch die Aufstellung immer weiterer 
Systeme. Es soll hier auf diese Systeme selbst gar nicht eingegangen 
werden, zumal ja inzwischen aueh die deutsehsprachige Literatur aus- 
fiihrlich dariiber beriehtet hat. Darfiber hinaus werden mehr und mehr 
ganz seltene Antigene entdeckt, wie etwa das , ,KEN" yon HUBI~OC~T 
oder der Duffy-AntikSrper yon CUTBVS~, MOLLISO~ und PARKt~, Yon 
dem inzwischen IKIN, MOrdANT und PLAUT ein weiteres Exemplar 
mitgeteilt haben. Erst vor wenigen Monaten haben JAMES und PLAUT 
abermals einen entsprechenden Fall beobachtet und einen Zusammen- 
hang des Antigens mit der H~mophilie wahrscheinlich maehen kSnnen. 
Hier geht es aber nicht um die Bedeutung, welehe diese Entwieklung 
fiir die Klinik haben kann, sondern um die Tatsaehe, dab alle diese 
Struktureigentiimlichkeiten sieher erblich sind. Fiir die grSBeren 
Systeme ist die Erbliehkeit meist erwiesen und der Erbgang gekli~rt, 
es sind aber inzwischen aueh einige strengst individuelle Antigene 
bekannt geworden, wie etwa das Jobbins yon GILBEY, das Levay 
yon CALLENDA~ und RACE und das Becker-Antigen aus unserem Insti tut  
(ELBEL und PROKOP l. e.), dessen Erblichkeit recht eindrueksvoll naeh- 
gewiesen werden konnte. Wir haben inzwisehen ein neues Individual- 
Antigen entdeckt, es ist wahrscheinlich ebenso erblieh wie offensicht- 
lich aueh das Levay. 

Auch bei diesen neuen Strukturelementen spielt das Problem des 
homologen AntikSrpers eine groBe Rolle. Sie werden meistens durch 
einen gebildeten Iso-Immun-AntikSrper entdeekt. Dabei hat man die 
Erfahrung gemacht, dab die Entstehung dieser Agglutinine wahrschein- 
lieh auf zufi~lligen Intefferenzen mit andern immunisatorisehen Vor- 
g~ngen beruht. Wenigstens ist eine solehe Annahme beim Duffy- 
antigen bezfiglich der H~mophilie naheliegend und P~oKoP konnte bei 
unserem zweiten Individual-Antigen die Entstehung des AntikSrpers 
fast sicher auf eine gleichzeitige Lues zuriickftihren. Dariiber hinaus 
haben diese seltenen AntikSrper zum Teil die Eigentfimliehkeit, dab 
sie mit unseren derzeitigen Routinemethoden gar nieht naehgewiesen 
werden kSnnen. Wir sind aber im Begriff, die Reagibilitat der Agglutino- 
gene oder die Wirksamkeit der Agglutinine experimentell so steigern 
zu kSnnen, dab die Beobaehtungen yon neuen AntikSrpern immer 
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h g u f i g e r  w e r d e n  d i i r f t e n .  V o r  w e n i g e n  T a g e n  i s t  es u n s  gegl f ick t ,  m i t  

H i l f e  des  m o d i f i z i e r t e n  T r y p s i n t e s t e s  b i s h e r  a b s o l u t  s t u m m e  S e r e n  z u  

e i n e r  s p e z i f i s c h e n  W i r k s a m k e i t  zu  b r i n g e n  (PRoKOP u n d  SCI~LEYEI~). 

Al le  d iese  E r f a h r u n g e n  d e r  m o d e r n e n  B l u t g r u p p e n s e r o l o g i e  h a b e n  

d a s  B e s t e h e n  e i n e r  s p e z i f i s c h e n  I n d i v i d u a l s t r u k t u r  d e r  B l u t z e l l e n  so 

w ~ h r s c h e i n l i c h  g e m a c h t ,  d a b  a n  d e r  t h e o r e t i s c h e n  B e r e c h t i g u n g  des  n u n  

v o n  LS•s  e i n g e s c h l a g e n e n  W e g e s  d e r  P a u s c h a l a b s a t t i g u n g  o h n e  D i f f e r e n -  

z i e r u n g  d e r  r e a g i e r e n d e n  S u b s t a n z e n  n i c h t  gezwe i fe l t  w e r d e n  k a n n .  Die  

E r f a h r u n g  w i r d  ze igen ,  ob  d ie  t e c h n i s c h e n  P r o b l e m e  zu  b e w g l t i g e n  

s i n d  u n d  ob  n i c h t  a u s  d e r  I n t e r f e r e n z  d e r  v e r s c h i e d e n e n  A n t i g e n e  o d e r  

d u r c h  p e r i s t a t i s c h e  E in f l f i s se  S c h w i e r i g k e i t e n  e n t s t e h e n ,  e t w a  i m  S i n n e  

des  E i n f l u s s e s  d e r  e r b l i c h e n  A u s s c h e i d e r e i g e n s c h a f t e n  (GRuBB) u n d  des  

X - S y s t e m s  (A~DI~ESE~ u n d  JORDAI,) a u f  d ie  p h ~ n o t y p i s c h e  Auspr~Lgung 

d e r  Lewis -  G r u p p e n e i g e n s c h a f t e n .  
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