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Eine Reihe von A-Rezeptoren sind bekannt. Unter ihnen gibt es
besonders schwache Typen, die sehr hiufig iibersehen werden und auch
nach der Testung gewisse Schwierigkeiten hinsichtlich ihrer Klassi-
fizierung bereiten.

Anlafilich einer fiir eine Klinik durchgefithrten Untersuchung fanden
wir ein Blut mit einem schwachen A-Rezeptor. Es reagierte zuerst nur
mit 0-Seren, spiter fand man bei niherem Uberpriifen des Falles mit
manchen B-Seren auch eine mitunter auffallend schwache Reaktion.
Tm Hinblick auf die Seltenheit dieser Funde entschlossen wir uns zu
einer Familienuntersuchung. Wir fanden eine groflere Reihe von Merk-
malstrigern, iber die wir an anderer Stelle noch naher berichten werden
(Stmon und Proxor). Das Merkmal konnte mit Immun-Anti-A-Seren
von B-Spendern, die mit Morgan-Witebsky-Substanz immunisiert
waren, erfaBt werden. 0-Seren zeigten fast alle kraftig an. Spontan-
seren der Gruppe B reagierten entweder gar nicht oder ganz schwach,
spiter fanden sich auch einige stérker reagierend. Von gewéhnlichen
B-Seren aus dem Routinematerial zeigten von 26 B-Seren 6 nur ganz
schwach an, 8 tiberhaupt nicht, 2 stark, 10 mittelgradig (Reaktionszeit
20 min, Zimmertemperatur).

Die Blutkorperchen konnten demnach vorerst ohne nihere Unter-
suchung A; oder A, sein. Wie die nachstehende Aufstellung zeigt, ist
die Eingruppierung durchaus nicht so einfach, wie es erst schien (Ag von
vaN LoGHEM u. a. ist weggelassen, da unsere Probanden gesund waren).

A,. Stirkegrad des A entspricht ungefihr dem Stirkegrad von A, bei A,B-

Personen. Reagiert schwach mit den meisten Anti-A-Seren. Im Serum nach
HirszrerD kein Anti-A (ebenso RACE und SANGER 1958). Dagegen nach WIENER
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und SILVERMAN Anti-A, moglich (ebenso Fiscrer und Hauw 1935, Damr 1943).
Auffallende Agglutination: Nicht agglutinierte Blutkdrperchen neben schwach
agglutinierten. Im Speichel bei Sekretoren weniger A-Substanz als bei Personen
der Gruppe A; oder A,.

A,. Die Agglutinabilitdt ist wenigstens achtmal geringer als die von A,-Blut-
korperchen. Normale B-Seren agglutinieren Blutkorperchen dieses Typs nicht.
Immun-Anti-A-Seren von B-Spendern zeigen an, ebenso wie normale (-Seren.
Die Blutkorperchen absorbieren Anti-A. Nach Racr und Savcer kein Anti-A
im Serum. Anders GAMMELGAARD und MARCUSSEN: Irregulires Anti-A im Serum
meist, vorhanden.

A,. Solche A-Typen, die wie 0 imponieren. Enthalten gewoéhnliches Anti-B
und schwaches Anti-A (HirszFELD), nach RAcCE-SANGER als Kilteagglutinin. Nach
Estora und Ero (1952) A-Antigen im Speichel nur sehr schwer nachzuweisen.
Unterscheidung zwischen Sekretoren und Nonsekretoren praktisch unméglich.

Ay. Identisch mit A,? Blutkorperchen absorbieren etwas Anti-A (Camaxw,
Jack wu.a. 1957) oder absorbieren kein o (GAMMELGAARD). Speichel enthilt
A-Substanz bei Sekretoren (vgl. Estora und Ero). Agglutinabilitit dhnlich wie
A.B.

A, Grove-RasmussgN, SouTTER und LEVINE: Blutkdrperchen reagieren nur
mit 0-Seren, aber offenbar viel schwiacher als A,. Reagieren nicht mit starken
Immunseren der Gruppe B. Speichel enthélt offenbar eine A-Substanz besonderer
Art. Absorptionseffekt bei Absattigung eines O-Serums mit A,-Speichel tritt nur
durch Hemmung der Reaktion mit A, in Erscheinung.

An. Blutkérperchen imponieren wie 0, der Speichel enthilt A-Substanz
(WieNER und GorpON). Nach WEINER, LEWIs, MoorEs, SANGER und RACE ist
ein Hemmungsgen am Werk, das recessiver Natur ist.

Agnd). WEINER, SANGER und RACE: Blutkorperchen absorbieren Anti-A,
aber weniger als A,B, A; oder Ap,. Mit Ulex-Europaus-Extrakt ebenso stark wie 0.
Speichel enthilt H, aber nicht A- oder B-Substanz.

Ap. Keine direkte an menschlichen Blutkorperchen falbare A-Eigenschaft,
aber durch Versuch zu erschlieflende Partialeigenschaft (WinsTANLEY, KONUGRES
und Coomss).

A, . Reagiert stirker als A,, aber wesentlich schwiicher als A,. Enthilt o,
jedoch inkonstant. (In anderen Seren von ,,A;7“-Familienmitgliedern anderer
Zweige war o, nicht nachweisbar.) Mit o-Immunseren faBbar. Offenbar Uber-
gangstyp Ag:A,. [Entspricht der Stirke nach dem A, (,,Ces“) von MouLLEC und
Diacoxo 1950].

Die Familie W.

(Die Testergebnisse beziiglich des Merkmals Fy® verdanken wir dem
Arbeitsteam des Lister-Instituts.)

Die folgenden Familienmitglieder (1, 2, 4, 5) konnten genau getestet
werden, die anderen hinsichtlich AB0O, MNS, Rh, Kell, P und Lewis.

1. Vater Johannes W. A;¥ MNS P, CDe/CDe, K, Le(a-+b—), Fy(a-+b-+)
2. Mutter Kath. 0 MNS P, CDefcde, k, Le(a—b+), Fy(a-tb-+)
3. Kind Hans-Karl A;¥ MNS P, CDe/CDe, K, Le(a—b+)
4. Kind Horst A; MS P, CDe/CDe, k, Le(a—b-), Fy(a-+b+)
5. Kind Ilse G. A7 MS P, CDefede, K, Le(a—b+), Fy(a+b-)
6. Kind Winfr. 0 MNS P, CDe/cde, k, Le(a—b-})
7. Kind Ludwig 0 MS ©P,CDelcde, k, Le(a—b+)

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 50 29
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Wir haben die Stirke des A-Receptors mit verschiedenen B- und
0-Seren gemessen. Es ergab sich im Prinzip etwa folgendes Bild hin-
sichtlich der Abstufung der A-Quantitdt; wir geben 2 Beispiele:

1. Testserum 0 (v. Spender P.) 2. [Testserum 0 (v. Spender W.)
Reaktionszeit 20 min; Kochsalzaufschwemmung, Zimmertemperatur.
gegen A; 1:512 gegen A, 1:128
gegen A, 1:128 gegen A, 1: 32
gegen A,Ww1: 8 gegen A,V 1: o
gegen B 1:512 gegen B 1: 32

Die von uns gepriiften 0-Seren zeigten bis auf das Serum W. und ein
anderes alle an. Wir geben die Testergebnisse mit insgesamt 26 B-Seren
und 32 0-Seren nachstehend tabellarisch nochmals im einzelnen bekannt.

Blutkorperchenaufschwemmung Albert W. (A;W)
gegen B-Anti-A-Serum gegen 0-Anti-A-Anti-B-Serum

1. — L 4+
2. +-+ 2. + -+
3. (+) 3. ++
4. -+ 4, -+ -+
5. (+) 5. +
6. (-+) S‘ ++
7. + ) +
8. (+) 8. (+)
9. — 9. +

10. + 10. +

.+ 11 +

12. + 12, 4+

13. — 13. +

14. + 4.+

15. — 15, -+

16. — 6.  ++4

17. + 17 (+)—

18. — 18 +

19. (+4) 19. 4+

20. + 20. +

21. + 21. 4+

22, — 29, +

23. + 23, +

24, + 24, 4+

9%5.  (+) 95, -

26. — 2. 44

27. +
28, +
2. (+)—
30. +
31. +
32, —

Der 0-Spender W. wurde mit Morgan-Witebsky-Substanz intra-
muskuldr immunisiert. 10 Tage danach zeigte sein Serum A ¥ an (Titer
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A, 2048, A,64, A,"8). Einer von uns (S.) hat inzwischen einen 0-
Spender mit A;Y immunisiert. Ein Titeranstieg gegen A;, A, oder A%
war nicht zu verzeichnen. Offenbar ist A% von sehr geringer Anti-
genitat fur 0.

Die Testung der A,"-Trager mit Anti-H-Priparationen von Lotus
tetragonolobus und Laburnum WATERERT gab gleichstarke Reaktionen
wie vergleichsweise mitgefithrte 0-Blutkorperchen. Die Blutkérperchen
des A,-Trigers reagierten normal wie jedes andere A,-Blut.

Die Sekretorverhéltnisse, die wir noch gesondert erliutern, waren
bei den Sippenangehérigen 1, 2, 4, 5 folgende:

1 ®
Aw 0
Nonsekretor Sekretor
| | | | |
EX G Tg 7] ®
Agw A, Agw 0 0 n. g.
Sekretor Sekretor

Da wir nach dem Literaturstudium, wie schon erwiahnt, Zweifel
hatten, die von uns festgestellten A-Triger (von uns A;" bezeichnet)
der Gruppe A; oder A, zuzuordnen, sandten wir eine Probe von zwei
Merkmalstrigern auch an Dr. RacE in das Lister-Institut nach London,
wo Race, Sanger und Treperr die Blute begutachteten. Die Blut-
proben der beiden Merkmalstriger reagierten dort mit 8 von 10 Anti-
A-Seren bei 18° C. Die Agglutination war stirker als die von vergleichs-
weise mitgefithrten A,-Zellen, die nur mit einem der Anti-A-Seren
reagierten. Die Reaktion der Blutkérperchen unserer Merkmalstriger
war aber wesentlich schwicher als die von A,B-Vergleichsblutkorper-
chen. Die englischen Untersucher glaubten nicht an A;, da beide Merk-
malstrager ein schwaches Anti-A; in ihrem Serum aufwiesen. Indes
scheint auch dies kein sicheres Stigma zu sein, das Ay ausschliefit, da
auch WienErs und SiLverRMANs A,-Triger neben einem deutlichen f
ein schwaches o, hatten. Der von Daur 1943 beschriebene A,-Fall war
hingegen auch durch das Fehlen von Anti-A im Serum charakterisiert,
wihrend auf der anderen Seite der Patient, iiber den FIscHER und
HauN berichteten, bei Eisschranktemperatur Anti-A;, bei ,,Eisbad-
Temperatur Anti-A, aufwies. MoRAWIECKI, dessen Arbeit DAHR (1943)
zitiert, glaubt an die Moglichkeit von Ubergangsformen von A, zu A,
und hélt das urspriinglich von Fiscaer und HAnN beschriebene schwache
A fiir ein A,

Die von uns beschriebene Sippe, aus der wir hier den interessanten
Zweig, in dem ein A,-Kind von einem Ay/0-Elternpaar abstammt,

20%
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0. Proxop, A. Stmox und A, RACKWITZ:

Tabelle. Absorptionsversuche mit den Speichelproben der 4 Probanden

Speichel-
verdiinnung

Vater

Mutter

Horst

Ilse

A, A, Ay B

A, A A B

A, A A B

A, A A B

Resttiter eines 0-Serums (Anti-A, 1:256, Anti-A, 1:64, Anti-A;% 1:4, Anti-B 1:256) nach

1:1-Zusatz der entsprechenden Speichelverdinnung (Z

usatz erfolgte jeweils zu jeder Stufe)

unverdiinnt| 64 32 @ 128 32 32 4 64 0 0 0 64116 ¢ 0 o4
1:5 128 32 ¢ 128 | 128 16 4 32 16 ¢ 0 64 |16 6 0 64
—32

1:10 128 32 0 128 | 128 32 4 64 64 0 0 64 |32 2 0 128
1:100 128 32 2 128 | 128 16 4 64 32 0 0 64 | 64 8 0 256
Diagnose: Nonsekretor fiir Sekretorfunktion Sekretor fiir Sekretor fiir
A-u.B-Substanz | fiir A- u. B-Sub- A-Substanz eine geringe
stanz nicht sicher Menge A-Sub-

nachweisbar stanz

Hemmung eines Anti-H(4A)-Extraktes von Evonymus vulgaris nach 1:1-Zusatz der
entsprechenden Speichelverdiinnung. Ausgangstiter 1:16. Reaktionszeit Speichel -
Extrakt 1 Std, Test 20 min gegen 0-Blut: Resttiter

unverdiinnt 0 0 0 0
1:10 8 0 0 0
1:100 16 0 0 0
Diagnose: | Nonsekretor fiir H Sekretor fiir H Sekretor fiir H | Sekretor fir H
Resttiter eines B-Anti-A-Serums o; 1:128, «, 1:16—32 nach 1:1-Abséttigung mit Speichel
Ay A, A, A, A, A, A, A,
1:5 32 16 32 8 0 0 0 0
1:10 32—64 32 64 16 0 0 0 0
1:100 256 32 Der Speichel hemmt 2 0 2 0
selbst unverdiinnt
das B-Serum kaum,
Resttiter nur um
1 Stufe niedriger.
1:1000 256 32 . 8 2 16 4
Diagnose: Nonsekretor fiir |Keine Sekretion von| Sekretor fiir Sekretor fiir
A-Substanz A-Substanz A-Substanz A-Substanz
nachweisbar

mitteilen, wohnt. in einem schwer erreichbaren einsamen Ort, der zudem
in einem Grenzsperrgebiet liegt. Wir erwéhnen das mit besonderer
Absicht, weil dort die Annahme von Blutsverwandtschaften naheliegt.
Einige weibliche Sippenmitglieder (die Sippe hat an sich schon einen
seltenen Namen), die verheiratet sind und Kinder haben, tragen den
gleichen Familien- und Madchennamen.

Nach den bisherigen Vorstellungen tiber den Erbgang von A, bzw. A,
wiire der vorliegende Fall ein Ausschluffall: Ein Elternpaar A; und 0
kann nach den vorliegenden Erfahrungen nicht ein A,-Kind haben.

FriepENREICH, der die Familien von 6 verschiedenen A;-Trigern
untersuchte (insgesamt 260 Personen), nimmt fiir A; ein selbsténdiges
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Gen an und Dominanz von A, und A, tber A;. Die gleiche Auffassung
vertreten Mourrec und Dracowo (1950). Damr (1943) schlieBt sich
dieser Meinung an, warnt jedoch davor, schon jetzt Paternititsaus-
schliisse auf dieser scheinbar unbestrittenen Hypothese aufzubauen —
und sei es auch nur mit der Version ,,Wahrscheinlichkeit’.

Die Warnung von DABR war sehr richtig, und wir kénnen sie nur
bekraftigen. In der Zwischenzeit sind Tatsachen bekanntgeworden,
die zur Vorsicht in der Anwendung der schwachen A-Receptoren
mahnen. So kénnen A,(A,)-Kinder von 0-Eltern abstammen (vax
LoguaeMm und vaN pER Harr 1954 und Brokers, vax LocueM und
Duwnsrorp 1955). 1957 teilten Caman, Jaox, SCupDER, SARGENT,
SancER und Race Daten einer Familie mit, in der ein A,B-Elternteil
(Vater) seinem Kind ein A, vererbte. Auch beziiglich A, ist eine Aus-
nahme bekanntgeworden (Youxe und WrirEBskY 1945). In einer
niher untersuchten Familie stammte ein A, B-Kind von einem Eltern-
paar A,B (Mutter!) und B (Vater) ab. Die Auforen nehmen auch nicht
an, daBl FrIEDENREICHS Konzeption von A, als eigenem Allel falsch sei,
sie empfehlen aber dringend weitere Studien iber die schwachen A-
Typen.

Hinzu kommt nun unser Fall, wo ein Elternpaar, 0- und A,-Variante,
ein A,-Kind aufwies. Fiir Illegitimitdt besteht anthropologisch-erb-
biologisch kein Anhaltspunkt.

Die Vergleichsuntersuchung, in die die Eheleute W. (beide im 64. Lebensjahr),
der 21jahrige Sohn Horst und die 12 Jahre dltere verheiratete Tochter Ilse ein-
bezogen wurden, fithrt zum Schluf, daf Horst und Ilse Vollgeschwister sind und
daf} an ihrer Abstammung von den Eheleuten W. kein Zweifel bleibt. Beide
Kinder sind sich und der Mutter in den Farbmerkmalen sehr fhnlich mit dunkler
Komplexion; Herr W. weicht mit hellerer Haarfarbe bei aufgehellten Brauen und
mit schwachem Pigmentgehalt der Iris ab. Beide Kinder #hneln sich auch physio-
gnomisch bis auf die bei Horst und Herrn W. schwicheren Backenknochen bei
schwicher profiliertem horizontalem Gesichtsumrifl und steiler bogigen unteren
GesichtsumriB. Im tiberhohen Langenbreitenindex des Kopfes steht Horst Herrn W.
sehr nahe (Differenz 1,0%), Tlse der Mutter mit durchschnittlichem Wert (Differenz
0,6%). In der stirkeren Hohenentwicklung des Kopfes schlieft sich Horst der
Mutter an; Ilse und Herr W. haben flachere Kopfe.

Beide Kinder &hneln sich im Wuchs des Kopfhaars und seiner vorderen Grenze;
die Haarform ist bei Ilse schlicht, bei Horst und Mutter weit-, bei Herrn W. eng-
wellig. In den Brauen ist Horst gut mit Herrn W. zu vergleichen ; Ilse und Mutter
zeigen seitlich diinneren Wuchs bei verbreitertem Areal.

In den Augenweichteilen dhnelt Horst Herrn W., Ilse der Mutter. In der
Nase dhnelt Horst Herrn W. im konvexen Riickenprofil bei verstirkter Knochen-
knorpelgrenze, der Mutter im Fligel und im Nasenboden; Ilse zeigt mit eckig-
konvexem Riickenprofil bei abwérts gerichteter Spitze Merkmale des Herrn W.
betont.

In den Mundmerkmalen dhneln sich beide Kinder stark. Im unteren Gesichts-
profil ahneln sich beide Kinder, besonders aber Horst und Herr W. mit gutem
Kinnbuckel.

Dtsch, Z, ges. gerichtl, Med., Bd. 50 20a,
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Beide Kinder haben zierliche Ohren; in der Form #ahnelt Horst der Mutter
bis auf die auch bei Herrn W. breitere Anthelix, ebenso die schriger verlaufende
Innenkontur der vorderen Helix, ein stirkeres Griibchen am unteren Scaphaende
und eine engere und lingere Incisura intertragica. Die Concha ist bei den Kindern
dhnlich umrissen, das Lappchen bei Horst und Mutter dicker als sonst.

Beide Kinder shneln sich in Hand und Fingern. Die Fingernigel sind bei
Horst und Herrn W. in Form, Konturen und Wélbung besonders dhnlich. In
den Papillarleisten der Fingerbeeren findet sich die Neigung des Kindes Horst
zur Bogenbildung bei Herrn W. wieder, der wegen Verlustes des rechten Daumens,
Zgige- und Kleinfingers nicht voll vergleichbar ist; beide haben auch einen niedrigen
quantitativen Wert. In den Hautleisten der Handfliche ist Horst, bis auf eine
reduzierte C-Linie bei Horst und Herrn W., am besten mit der Mutter vergleichbar.
In den Hautleisten der Sohle dhneln sich Horst und Herr W. stark im Besitz eines
Doppelschleifenmusters rechts und einer proximalen Schleife links im Innenfeld.
Auf dem GroBzehenballen weist Horst ein Bogenmuster auf; bei Herrn W. schlieft
sich proximal eine lateral auslaufende Schleife an. Ilse &dhnelt in den Papillar-
leisten der Fingerbeeren vorwiegend der Mutter bis auf den ihr eigentiimlichen
hoheren quantitativen Wert. In den Hautleisten der Handflichen stimmt sie
links im Hautlinientypus mit Herrn W. iiberein, in den distalen Schleifen der
Grofizehenballen mit der Mutter. Die Hauptlinien der Sohle verlaufen bei der
Mutter longitudinal ohne Musterbildung; Ilse weist die hiufige distale Schleife
im Mittelfeld auf.

Die von Rack und Saxeer in ihrem Lehrbuch vertretene Ansicht,
daB fir die Expressivitit von A unter Umstinden modifizierende Gene
wirksam sein kénnten, kann mit Vorsicht auch in unserem Fall erwogen
werden. Da wir in der ausgedehnten Familie aber mehr als ein Dutzend
von Merkmalstrigern feststellen konnten, glauben wir hier nicht an
das Wirksamwerden seltener Hemmungsgene, die bei Homozygotie
A-Receptoren unterdriicken. Die Gene miiiten eine hohe Frequenz
aufweisen, dann aber ist es nicht verstédndlich, warum nicht mehr Triger
des A;%-Typs auch anderswo auftreten. Die Héufung der Gruppe in
einem abgelegenen Dorf kénnte allerdings auf der anderen Seite sehr
wohl durch das Auftreten homozygoter Hemmungsgenpaarungen in-
folge von Blutsverwandtschaften erklirt werden; so kdnnte man sich
auch das Auftreten eines A,-Trigers aus einer Paarung A,/0 erkliren.
In der tibrigen Sippe aber scheint A" das Produkt eines selbsténdigen
Allels von A, A,, A;, A;, B und 0 zu sein. Das verdringt die Annahme
modifizierender Gene und 148t die Moglichkeit einer Mutation beziiglich
des A,-Tréigers vielleicht wahrscheinlicher werden.

Zusammenfassung

Es wird iiber einen Ubergangstyp berichtet, dessen Receptorstirke
zwischen A; und A, liegt (A;"). Die Natur von A;, und speziell hier A,¥,
ist noch ungeklirt. Unter Hinweis auf den Fall von Youxae und
WrireBsky (1945) wurde auch in der hier beschriebenen Familie eine
Abweichung von dem von FriepunrercH fiir A, angenommenen Ver-
erbungstyp demonstriert.
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