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Eine Reihe yon A-Rezeptoren sind bekannt. Unter ihnen gibt es 
besonders sehwaehe Typen, die sehr h/~ufig fibersehen werden und auch 
nach der Testung gewisse Schwierigkeiten hinsichtlich ihrer Klassi- 
fizierung bereiten. 

Anl/~l]lich einer ffir eine Klinik durehgeffihrten Untersuchung fanden 
wir ein Blut mit einem schwachen A-Rezeptor. Es reagierte zu~rst nur 
mit 0-Seren, sp/~ter fand man bei n~herem I:)berprfifen des Falles mit 
manchen B-Seren aueh eine mitunter auffallend schwaehe l~eaktion. 
Im Hinbliek auf die Seltenheit dieser Funde entsehlossen wit uns zu 
einer Familienuntersuchung. Wit fanden eine grSBere Reihe yon Merk- 
malstr/~gern, fiber die wir an anderer Stelle noch naher berichten werden 
(SIMON und P]~oKoP). Das Merkmal konnte mit Immun-Anti-A-Seren 
yon B-Spendern, die mit Morgan-Witebsky-Substanz immunisiert 
waren, effaBt werden. 0-Seren zeigten fast alle kr/~ftig an. Spontan- 
seren der Gruppe B reagierten entweder gar nieht oder ganz sehwach, 
sparer fanden sieh aueh einige starker reagierend. Von gew6hnlichen 
B-Seren aus dem Routinematerial zeigten yon 26 B-Seren 6 nur ganz 
sehwaeh an, 8 fiberhaupt nieht, 2 stark, 10 mittelgradig (Reaktionszeit 
20 min, Zimmertemperatur). 

Die BlutkSrperehen konnten demnaeh vorerst ohne n~here Unter- 
suchung A 8 oder A 4 sein. Wie die naehstehende Aufstellung zeigt, ist 
die Eingruppierung durchaus nieht so einfach, wie es erst sehien (Ag yon 
VAN LOGHE~ u. a. ist weggelassen, da unsere Probanden gesund waren). 

A 3. St/~rkegrad des A entsprieht ungef/~hr dem St/~rkegrad von A 2 bei A2B- 
Personen. Reagiert schwach mit den meisten Anti-A-Seren. Im Serum naeh 
HIRSZFELD kein Anti-A (ebenso RACE und SANGER 1958). Dagegen nach WIE~E~ 
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und SILV~I~MA~ Anti-A 1 m6giieh (ebenso FISCHER und HAmv 1935, DAm~ 1943). 
Auffallende Agglutination: Nicht agglutinierte Blutk6rperohen neben sehwaeh 
agglutinierten. Im Speiehel bei Sekretoren weniger A-Substanz als bei Personen 
der Gruppe A 1 oder A~. 

A 4. Die Agglutinabilit/it ist wenigs~ens aehtmal geringer als die yon A2-Blut- 
k6rperchen. Normale B-Seren agglutinieren Blutk6rloerehen dieses Typs nicht. 
Immun-Anti-A-Seren yon B-Sl0endern zeigen an, ebenso wie normale 0-Seren. 
Die Blutk6rperehen absorbieren Anti-A. Nach RACE und SANO~ kein Anti-A 
im Serum. Anders GA~IMELGAnRD und M~mcvssE~: Irregul~res Anti-A im Serum 
meist vorhanden. 

A 5. Solehe A-Typen, die wie 0 imponieren. Enthalten gew6hnliehes Anti-B 
und schwaches Anti-A (I-ImszFELD), naeh I~AeE-Sa~GER als K/ilteagglutinin. Nach 
ESTOLa und ELO (1952) A-Antigen im Speichel nur sehr sehwer nachzuweisen. 
Unterseheidung zwisehen Sekretoren und Nonsekretoren praktisch unm6glieh. 

Ax. Identiseh mit A~ ? Blutk6rl0erehen absorbieren etwas Anti-A (CAIN, 
Jack n.a.  1957) oder absorbieren kein ~ (GA~MELGaA~D). Speiehel enth/~lt 
A-Substanz bei Sekretoren (vgl. ESTOLA und ELO). Agglutinabilit~t ~hnlich wie 
AsB. 

A 0. GI~OVE-RAS?~USSE~, SOVTTE~ und L~w~,:  Blutkbrperehen reagieren nur 
mit 0-Seren, aber offenbar viel sehw/teher als A t. Reagieren nicht mi~ starken 
Immunseren der Gruppe B. Speiehel enthiilt offenbar eine A-Substanz besonderer 
Art. Absorptionseffekt bei Abs~ttigung eines O-Serums mit A0-Sl0eiehel tritt nur 
dureh tlemmung der Reaktion mit A 0 in Erscheinung. 

Am. Blutkbrperchen iml0onieren wie 0, der Speichel enthMt A-Substanz 
(WIE~E~ und GOI~DON). Naeh WEI~E~, LEwis, MOORES, SANOER nnd RaCE ist 
ein Hemmungsgen am Werk, das reeessiver Natur ist. 

A(End). WEINE~, SaNGER und RACE: Blutkbrperchen absorbieren Anti-A, 
aber weniger als A2B, A 3 oder Am. Mit Ulex-Europ~us-Extrakt ebenso stark wie 0. 
Speiehel enth~lt H, aber nieht A- oder B-Substanz. 

Ap. Keine direkte an menschliehen Blutkbrperchen fal3bare A-Eigensehaft, 
aber dureh Versueh zu ersehlieBende Partialeigensehaft (W~s~A~EY, KO~Ca~ES 
und COO~BS). 

A s . l~eagiert starker als A~, aber wesentlieh schw/ieher als Aa. Enth~lt ~,  
jedoeh inkons~ant. (In anderen Seren yon ,,Asw"-l~amflienmitgliedern anderer 
Zweige war ~1 nieht naehweisbar.) Nit c~-Immunseren faBbar. 0ffenbar l~lber- 
gangstyp A~ :A~. [Entsprieht der St~trke naeh dem Aa (,,Ces") von Mour~L~e und 
DIaco~o 1950]. 

Die ~amilie W. 

(Die Testergebnisse bezfiglich des Merkmals F y  b ve rdanken  wir dem 
Arbei ts team des Lis ter - Ins t i tu ts . )  

Die folgenden Famil ienmitg l ieder  (1, 2, 4, 5) konn~en genau geteste~ 
werden, die anderen  hinsiehtl ich AB0, MNS, Rh, Kell, P u n d  Lewis. 

1. Vater Johannes W. Aaw MNS P~ CDe/CDe, K, Le(a@b--), Fy(a-l-b-t-) 
2. Mutter Kath. 0 M2gS P~ CDe/ede, k, Le(a--b-~-), Fy(a@b~-) 
3. Kind Hans-Karl A~ TM 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. A~w MS P~ CDe/ede, K, Le(a--b~-), Fy(a ,~b~ -) 
6. Kind Winfr. 0 M]qS P~ CDe/cde, k, Le(a--b-~) 
7. Kind Ludwig 0 MS P~ CDe/ede, k, Le(a--b+) 

Dtsch. Z. ges. gerichtL ~-~[ed., Bd. 50 29 
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Wir  haben  die St~rke des A-Receptors mi t  verschiedenen B- und  
0-Seren gemessen. Es ergab sich im Pr inzip  etwa folgendes Bild hin- 
sichtlich der Abs tufung  der A-Quan t i t~ t ;  wir geben 2 Beispiele: 

1. Testserum 0 (v. Spender P.) 2. Testserum 0 (v. Spender W.) 
Reaktionszeit 20 rain; Kochs~lzaufschwemmung, Zimmertemperatur, 
gegenA 1 1:512 gegenA 1 1:128 
gegenA 2 1:128 gegenA 2 1 : 3 2  
gegen Aaw 1 : 8 gegen Aa w 1 : 
gegen B 1 : 512 gegen B 1 : 32 

Die yon  uns  gepriiften 0-Seren zeigten bis ~uf d~s Serum W. u n d  ein 
anderes alle an. Wir  geben die Testergebnisse mi t  insgesamt 26 B-Scren 
u n d  32 0-Seren nachs tehend tabellarisch nochmals im ~inzelnen bekannt .  

BlutlcSrperchenaufsehwemmung Albert W. (A, w) 

gegen B-Anti-A-Serum gegen 0-Anti-A-Anti-B-Serum 
1. - -  1. § 2 4 7  
2. § 2 4 7  2. § 2 4 7  
3. (§ 3. § 2 4 7  
4. -- 4. § 2 4 7  
5. (+) 5. §  
6. ( §  6. § 2 4 7  
7. § 7. + 
8. ( + )  s .  (+) 
9. - -  9. + 

10. § 10. § 
11. + +  11. + 
12. + 12. + +  
13. - -  13. § 
14. § 14. § § 
15. - -  15. §  
16. - -  16. § § 
17. + 17. (+)/-- 
18. - -  18. + 
19. (§ 19. § 2 4 7  
20. + 20. + 
21. + 21. + +  
22. - -  22. + + 
23. + 23. § 
24. § 24. § § 
25. (+) 25. + +  
26. - -  26. § § 

27. § 
28. + 
29. (§  
30. § 
31. § 
32. 

Der 0-Spender W. wurde mi t  Morg~n-Witebsky-Substanz  in t ra-  
muskul/~r immunis ier t ,  l0  Tage danach  zeigte sein Serum A3 w an (Titer 
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A 1 2048, A264, AswS). Einer yon uns (S.) hat inzwisehen einen 0- 
Spender mit Aa w immunisiert. Ein Titeranstieg gegen A1, A 2 oder Aa TM 

war nicht zu verzeichnen. Offenbar ist Aa TM yon sehr geringer Anti- 
genitat fiir 0. 

Die Testung der AsW-Trager mit Anti-t t-Praparationen von Lotus 
tetragonolobus und Laburnum WATnRnRI gab gleichstarke Reaktionen 
wie vergleiehsweise mitgefiihrte 0-Blutk6rperchen. Die Blutk6rperchen 
des A2-Tr/~gers reagierten normal wie jedes andere A2-Blut. 

Die Sekretorverhaltnisse, die wir noch gesondert erlautern, waren 
bei den Sippenangeh6rigen l, 2, 4, 5 folgende: 

A3w I 0 Nonsekretor Sekretor 

I I I I I I 
[] @ [] [] Q 

Aaw A~ Aaw 0 0 n.g. 
Sekretor Sekretor 

Da wir nach dem Literaturs~udium, wie schon erwahnt, Zweifel 
hatten, die yon uns festgestellten A-Trager (yon uns As TM bezeichnet) 
der Gruppe A 3 oder A 4 zuzuordnen, sandten wir eine Probe yon zwei 
Merkmalstragern auch an Dr. I~ACE in das Lister-Institut nach London, 
WO I~ACE, SANGEI% und TIPPETT die Blute begutachteten. Die Blut- 
proben der beiden Merkmalstrager reagierten dort mit 8 yon 10 Anti- 
A-Seren bei 180 C. Die Agglutination war starker als die yon vergleiehs- 
weise mitgefiihrten Aa-Zellen, die nur mit  einem der Anti-A-Seren 
reagierten. Die Reaktion der Blutk6rperchen unserer Merkmalstrager 
war aber wesentlieh schwaeher als die yon A2B-VergleichsblutkSrper- 
ehen. Die englischen Untersueher glaubten nicht an A3, da beide Merk- 
malstrager ein schwaehes Anti-A 1 in ihrem Serum aufwiesen. Indes 
scheint aueh dies kein sicheres Stigma zu sein, das A 8 aussehliel3t, da 
aueh WI~N~s  und SILV~nMANS As-Tr/~ger neben einem deutlichen fl 
ein schwaehes ~1 hatten. Der yon DA~R 1943 besehriebene A3-Fa]I war 
hingegen aueh durch das Fehlen yon Anti-A im Serum eharakterisiert, 
w/ihrend auf der anderen Seite der Patient,  fiber den FISCH~I~ und 
HAHN beriehteten, bei Eissehranktemperatur Anti-A1, bei ,,Eisbad- 
Temperatur" Anti-A 2 aufwies. MO~AVCIEcxI, dessen A_rbeit DAHa (1943) 
zitiert, glaubt an die M6gliehkeit yon Ubergangsformen yon A a zu A t 
und halt das ursprfinglieh yon FISCHER und HAH~ besehriebene sehwaehe 
A fiir ein A 5. 

Die yon uns besehriebene Sippe, aus der wir bier den interessanten 
Zweig, in dem ein A2-Kind yon einem As/0-Elternpaar abstammt, 

29* 
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Tabelle. Absorptionsversuchemit den Speichelproben der 4Probanden 

verdfinnung A1 A2 A~ w B A: A~ Aa ~ B At A~ Aa w B A: A2 A~ w B 

Restt~er eines 0-Serums (Anti-A 11:256, An~-Ae 1:64, An~-As w 1:4, Anti-B 1:256) nach 
1 : 1-Zusatz der entspreehenden Sp~chelverdfinnung (Zusatz effolgte jeweils zu jeder Stufe) 

unverdfinnt 64 32 0 128 32 32 4 64 0 0 0 64 16 0 0 64 
1:5 128 32 0 128 128 16 4 32 16 0 0 64 16 0 O 64 

--32 
1:10 128 32 0 128 128 32 4 64 64 0 0 64 32 2 O 128 
1:100 128 32 2 128 128 16 4 64 32 0 0 64 64 8 O 256 

Diagnose: Nonsekretor fiir Sekretoffunktion Sekretor ffir I Sekretor Iiir 
A- u. B-Substanz fiir A- u. B-Sub- A-Substanz ] eine geringe 

stanz nieht sicher Menge A-Sub- 
nachweisbar stanz 

Hemmung eines Anti-H(+A)-Extraktes yon Evonymus vulgaris naeh l:l-Zusatz der 
entspreehenden Speiehelverdiinnung. Ausgangstiter 1 : 16. Reaktionszeit Speiehel + 

Extrakt 1 Std, Test 20 rain gegen 0-Blur: Resttiter 
unverdfinnt [ 0 0 0 0 

1:10 [ 8 0 0 0 
1 : 100 [ 16 0 0 0 

I 
Diagnose: [ Nonsekretor ffir tI Sekretor ffir H Sekretor ffir tI Sekretor fiir It 

Resttiter eines B-Anti-A-Serums es 1 : 128, e2 1 : 16--32 naeh 1 : 1-Abs/~ttigung mit Speiehel 

1:5 
1:10 
1:100 

1:1000 

Diagnose: 

E A: A~ 

32 16 
32--64 32 
256 32 

256 32 

AI A2 

Nonsekretor fiir 
A-Substanz 

32" 8 
64 16 

Der Speichel hemmt 
selbst unverdiinnt 

das B-Serum kaum. 
Resttiter nur um 
1 Stufe niedriger. 

Keine Sekretion yon 
A-Substanz 
naehweisbar 

8 2 

Sekretor fiir 
A-Substanz 

A: A~ 

0 0 0 
0 0 0 
0 2 O 

16 4 

Sekretor fiir 
A-Substanz 

mit tei len,  wohn t  in  einem sehwer erreiehbaren e insamen Ort, der zudem 
in einem Grenzsperrgebiet  liegt. Wir  erw~hnen das mi t  besonderer 
AbsiehL well dor~ die Annahme  yon Blu tsverwandtsehaf ten  naheliegt.  
Einige weibliehe Sippenmitglieder (die Sippe ha t  an sieh sehon einen 
seltenen Namen),  die verheiratet  s ind u n d  Kinde r  haben,  t ragen den 
gleiehen Famil ien-  und  M/~dehennamen. 

Naeh den bisherigen Vorstel lungen fiber den Erbgang  yon  A 2 bzw. A s 
w/~re der vorliegende Fal l  ein Aussehlugfall :  E in  E l te rnpaar  A~ u n d  0 
k a n n  naeh den vorl iegenden Ef fahrungen  nieht  ein A2-Kind haben.  

FRIEDENREICH, der die Fami l i en  von 6 versehiedenen A3-Tr~gern 
untersuehte  (insgesamt 260 Personen),  n i m m t  f/Jr A s ein selbst/indiges 
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Oen an und  Dominanz  von A 1 und  A 2 fiber A a. Die gleiche Auffassung 
ve r t r e t en  MotrLL]~c und  DIACOnO (1950). I)AHR (1943) sehlieBt sich 
dieser }/feinung an, wa rn t  jedoeh d a r e r ,  sehon j e t z t  Pa t e rn i tg t s aus -  
schlfisse auf dieser scheinbar  unbes t r i t t enen  t t y p o t h e s e  aufzubauen  - -  
und  sei es auch nu t  mi t  der  Version , ,Wahrsche in l iehke i t " .  

Die W a r n u n g  yon  DAtt~ war  sehr r ieht ig,  und  wi t  k6nnen  sie nur  
bekrgf t igen.  I n  der  Zwisehenzei t  s ind  Ta t sachen  bekanntgeworden ,  
die zur  Vorsieh~ in der  Anwendung  der  schwachen A-Reeep to ren  
mahnen .  8o k6nnen  A4(A• yon  0 -E l t e rn  a b s t a m m e n  (vAn 
LOOHEM und  v a n  DEX HAXT 1954 und  B~CK~RS, VaX LOG~EM und  
Du~sFon.D 1955). 1957 te i l t en  CAHA~, JAOK, SCUDD~, SA~G]~'NT, 
SAnGEa nnd  RAo]~ Da~en einer Fami l i e  mit ,  in der  ein A2B-Elberntei l  
(Vater)  seinem K i n d  ein A x vererbte .  Auch  bez/iglich A a is t  eine Aus- 
nahme bekann tgeworden  (u  und  WITEBSKY 1945). In  einer 
ngher  un te r such ten  Fami l i e  s t a m m t e  ein A a B - K i n d  yon  e inem El tern-  
p a a r  A2B (Mutter  !) und  B (Vater) ab. Die Au to ren  nehmen  auch n ich t  
an, dal~ FalED~naEICHS Konzelat ion yon  A a als e igenem Allel falsch sei, 
sie empfehlen  aber  d r ingend  wei tere  S tud ien  fiber die schwachen A- 
Typen .  

t t i n z u  k o m m t  nun  unser  Fal l ,  wo ein E l t e rnpaa r ,  0- und  AaLVariante , 
ein Az-Kind  aufwies. Ffir  I l l eg i t imi tg t  bes teh t  an thropologisch-erb-  
biologisch ke in  A n h a l t s p u n k t .  

Die Vergleichsuntersuchung, in die die Eheleute W. (beide ira 64. Lebens]ahr), 
der 21jithrige Sohn Horst und die 12 Jahre /tltere verheiratete Tochter Ilse ein- 
bezogen wurden, ftihrt zum Schlul~, daft Horst und Ilse Vollgeschwister sind und 
dal~ an ihrer Abstammung von den Eheleuten W. kein Zweifel bleibt. Beide 
Kinder sind sich und der Mutter in den Farbmerkmalen sehr ~hnlieh mit dunkler 
Komp]exion; Herr W. weicht mit hellerer I.iaariarbe bei aufgehellten Brauen und 
mit schwachem Pigmentgehalt der Iris ab. Beide Kinder ghneln sieh auch physio- 
gnomisch bis auf die bei Horst und HHerrn W. schwgcheren Backenknochen bei 
schwi~cher profiliertem horizontalem GesichtsumriB und steiler bogigen unteren 
GesichtsumrilL Im iiberhohen L&ngenbreitenindex des Kopfes steht Horst HerrnW. 
sehr nahe (I)ifferenz 1,0 % ), Ilse der Mutter mit durchschnittlichem Wert (Differenz 
0,6%). In der stgrkeren I-I6henentwicklung des Kopfes schliegt sieh Horst der 
Mutter an; Ilse und Herr W. haben flachere KSpfe. 

Beide Kinder ~hneln sieh iln Wuehs des Kopfl~a.ars und seiner vorderen Grenze; 
die gaar form/s t  be/Ilse sehlich~, bei Hors~ und Mutter weir-, bei Herrn W. eng- 
wellig. In den Brauen ist Horst gut mit Herrn W. zu vergleiehen; Ilse und Mutter 
zeigen seitlich dfinneren Wnehs bei verbreitertem Areal. 

In den Augenweichteilen iihnelt I.iorst Herrn W., Ilse der Mutter. In der 
Nase ~hnelt Horst Herrn W. im konvexen Rfickenproffl bei verst~rkter Knochen- 
knorpelgrenze, der Mutter im t~liigel und im Nasenboden; Ilse zeigt mit eckig- 
konvexem Rfiekenprofil bei abw~rts gerichteter Spitze Merkmale des Herrn W. 
betont. 

In den Mundmerkmalen ~hneln sich beide Kinder stark. Im unteren Gesichts- 
profil ~hneln sieh beide Kinder, besonders abet Horst und Herr W. mit gutem 
Kinnbnckel. 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 50 2 9 a  
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Beide Kinder haben zierliche Ohren; in der Form ghnelt Horst der Mutter 
bis auf die such bei Herrn W. breitere Anthelix, ebenso die sehr~iger verlaufende 
Innenkontur der vorderen Helix, ein starkeres Griibehen am unteren Seaphaende 
und eine engere und l~ngere Incisura intertragica. Die Conchs ist bei den Kindern 
~hnlich umrissen, das Lappehen bei Horst und Mutter dicker als sonst. 

Beide Kinder /~hneln sieh in Hand und Fingern. Die Fingern/~gel sind bei 
Horst und Herrn W. in Form, Konturen und W61bung besonders /ihnlich. In 
den Papfllarleisten der Fingerbeeren finder sich die Neigung des Kindes Horst 
zur Bogenbfldung bei Kerrn W. wieder, der wegen Verlustes des reehten Daumens, 
Zeige- und Kleinfingers nicht yell vergleichbar ist; beide haben such einen niedrigen 
quantitativen Wert. In den Hautleisten der Handfl/~che ist Horst, bis auf eine 
reduzierte C-Linie bei Horst und Herrn W., am besten mit der Mutter vergleiehbar. 
In den Hautleisten der SoMe/~hne]n sieh Horst und Herr W. stark ira Besitz eines 
Doppelschleifenmus~ers rechts und einer proxima]en Schleife links im Innenfeld. 
Auf dem Grol~zehenballen weist Horst ein Bogenmuster auf; bei Herrn W. schlieBt 
sich proximal eine lateral auslaufende Schleife an. ilse ~hnelt in den Papillar- 
leisten der Fingerbeeren vorwiegend der Mutter bis auf den ihr eigentfimlichen 
hSheren quantitativen Weft. In den Hautleisten der Handfl/~ehen stimmt sie 
links im Hautlinientypus mit Herrn W. fiberein, in den distalen Sehleifen der 
Grol]zehenballen mit der Mutter. Die Hauptlinien der Sohle verlaufen bei der 
Mutter longitudinal ohne Musterbfldung; Ilse weist die hiiufige distale Sehleife 
im MitfeKeld anti 

Die yon  RACE und  S a ~ a ~  in ih rem Lehrbueh  ve r t re tene  Ansicht ,  
dab  fiir die Exp re s s iv i t g t  von A un te r  U m s t g n d e n  modif iz ierende Gene 
wi rksam sein k5nnten ,  kann  mi t  Vors icht  auch in unserem Fa l l  erwogen 
werden.  D a  wir  in der  ausgedehnten  Fami l i e  aber  mehr  a]s ein Du tzend  
v o a  Merkmals t rgge rn  fests te lIen konnten ,  g lauben  wir  hier  n ich t  an  
das W i r k s a m w e r d e n  sel tener  Hemmungsgene ,  die bei  Horaozygot ie  
A-Recep to ren  unterdrf ieken.  Die Gene miiBten eine hohe Frequenz  
aufweisen,  d a n n  aber  is t  es n ieh t  vers tgndl ich ,  w a r u m  n ich t  mehr  Trgger  
des AaW-Typs auch anderswo auf t re ten .  Die Hgufung  der  Gruppe  in  
e inem abgelegenen Doff  kSnnte  al lerdings auf der  anderen  Seite sehr 
wohl  dureh  das Auf t r e t en  homozygo te r  H e m m u n g s g e n p a a r u n g e n  in- 
folge yon  B lu t sve rwand t scha f t en  e rk lgr t  werden;  so kSnnte  m a n  sich 
auch das Auf t r e t en  eines Ae-Trggers aus einer Pa a rung  As/0 erk]gren. 
I n  der  fibrigen Sippe aber  seheint  Aa w das  P r o d u k t  eines se lbs tgndigen 
Allels von A1, A=, As, A4, B und  0 zu sein. Das verdr/~ngt die A n n a h m e  
modi f iz ie render  Gene und  1/~Bt die  M6gliehkei t  einer  M u t a t i o n  bez/iglich 
des A2-Trggers v ie l le icht  wahrschein l ieher  werden.  

Zusammeniassung 
Es wird fiber einen O b e r g a n g s t y p  ber iehte t ,  dessen Reeep to r s tg rke  

zwischen A 3 und  A 4 l iegt  (A3W). Die N a t u r  yon  As, und  speziell  hier  As TM, 
i s t  noch ungekli~rt. Un te r  Hinweis  auf den  Fa l l  yon  Yov~-G und  
W~EBSKu (1945) wurde  such  in der  bier  beschr iebenen Fami l i e  eine 
Abweichung  yon  dem yon  FI~IEDENREICH ffir A 3 angenommenen  Ver- 
e rbungs typ  demons t r i e r t .  
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