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Mit 1 Text~bbildung 

(Eingegangen am 2. Juli 1962) 

Wi~hrend A-Untergruppen den Blutgruppensero]ogen heute hinrei- 
chend vertraut  sind [Receptoren A1, A2, As, A~ '~, A4, As, Ax, Am, A0, 
A(n~m)], sind B-Untergruppen so gut wie unbekunnt. Das Problem gcht 
auf unbekannt gcbliebene Arbeiten yon WOI~SAAE (1935) und MATTA 
(1937) [beide zitiert in MXxELX und MXKELX (1955)] zurfick. Andere 
Versuche, die ,,B-Gruppe" zu unterteilen, mfissen, sowcit sie bis 1955 
unternommen wurden, als fehlgesehlagen angesehen werden. Auch 
Versuehe, B mittels Anti-H-Seren in Pleiaden einzuteiten (HIRSZFELD und 
AMzEI~ 1940), haben ebenfalls zu keiner de~inierten Klassifizierung ge- 
ffihrt, welche sieher reproduzierbar wi~re. Im fibrigen wird hier eben 
nicht der  B-, sondern der H-Receptor bestimmt und quantitativ einge- 
sch~Ltzt. Nach i954 aber sind einige schwache B-Typen besehrieben wor- 
den. 1955 berichteten ~XK~LX und MX~:~LX fiber ein schwaches B, dessen 
Triiger auch ein schwaches Anti-B im Serum hatte 1. Das erinnert an 
das A1/A2-Modell [hath BScKELEI~ (1955) haben etwa 6% der A2-Tri~ger 
Anti-A1, naeh SP~ISnl~, ScHwAI~Z und L~wKIN (1951) sind es sogar 
7,8 % ]. In der weiteren Folge wurden mehrere Arten beschrieben, deren 
Phi~notypen auch bestimmte Symbole erhielten. Die Ergebnisse k6nnen 
in einer Tabelle gebracht werden (Tabelle 1). 

Der Vollstandigkeit halber ist zu erw~hnen, dai~ A1B 3 yon KIT~A~A~ 
SUZUKI und MATSVYAMA (1957), A2B 3 yon SvzuKI beobachtet wurden. 

Die Unterteilung der B-Untergruppen ist etwas wfilkfirlich, denn man 
hat den Eindruck, dab sieh die schwachen B-Typen zum Tell offensieht- 
lieh weitgehend gleichen. Der Unterschied zwischen B 3 und B w wird im 
wesentliehen darin gesehen, dab Bs-Trs im Speichel keine B-Substanz 
besitzen, Bw-Tr~ger hingegen doeh. Der Versuch, den Serumantik6rper 
als Kriterium Ifir die Unterteilung einzuffihren, ist u.E. unsolide. Anch 
hier ist der Vergleich mit  A 2 gerechtfertigt. Manche A2-Tr~ger haben 

Dieser B-Typ wird in BOORMA~ und DODDS Lehrbuch: ,,An introduction to 
blood group serology" Churchill, London 1961, mit dem Symbol By bezeichnet. 
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Tabelle 1 

Typ Autoren BlutkOrperchen and Serum Speiehel 

B3 

B~ 

Bx 

B~ 

]3 schwach 

I~OULLEC, SUTTON und 
BURGADA (1955) 

SuSS~AN u. Mitarb. 
(1960) 

LEVINE, CELANO und 
GRISET (1956) 

~)UNS:FORD, STACEY 11. 
YoxoY~A (1956) 
und YOKOYAMA~ 
STACEY u. DuNs- 
rOl~D (1957) 

ARMSTRONG U.a. 
(1957), ferner 

BOOR~[AN und ZEIT- 
LIN (1958) 

VYAS, BI~ATIA U. 
SANG~VI (1960) 

schwache B-Reaktion 

Bsenth/~lt etwa 5 bis 
10% des gewShnli- 
ehen B 

sehwache B-Reaktion 
klein.e Agglutinate 
(ira Serum kein fi) 

imponieren wie 0. 
Absorbieren prak- 
tiseh kein Anti-B 
(ira Serum kein fl) 

~hnlich Bx 

/~hnlieh Bx 
Anti-B im Serum 
hoher H-Gehalt der 

BlutkSrperchen, 
fast wie bei O 

enths keine B-Sub- 
stanz 

enth~lt keine B-, da- 
gegen H-Substanz 

enth~lt B-Substanz 

enth~lt B-Substanz, 
ebenso wie das 
Serum 

enth~It weniger B- 
Substanz im Spei- 
chel, dafiir reichlich 
H-Substanz 

eben Anti-A 1 im Serum, andere nicht. Zum Teil dfirfte die Nachweis- 
mSglichkeit eine Titerfrage sein und nicht etwa ein genetisehes Problem. 
Trotz der Unterschiede bezfiglich des Besitzes von ~1 ist A~ heute eine 
definierte Gruppe. 

Wenn wir unsere Ergebnisse an den BlutkSrperehen der noch zu 
analysierenden Bw-Tr/~ger fibersehauen, so kSnnen wir der sieheren l~ber- 
zeugung Ausdruek geben, daft Bw bzw. B 3 sicherlich h/iufiger ist, als 
allgemein angenommen wird. B 8 und B w werden in der Routinediagno- 
stik offenbar meist als 0 bestimmt,  und nur die Serumgegenprobe ent- 
hiillt zuerst das Vorhandensein eines B-Receptors an den BlutkSrperchen. 
I m  Serum yon B~- bzw. Bw-Tr/~gern wird kein Anti-B gefunden. Werden 
dann mit  best immten und ti terstarken Seren die BlutkSrperchen noch- 
ma]s getestet, so findet man mit  manehen Anti-B-Seren eine ganz schwa- 
ehe Reaktion, bzw. es finden sieh kleine Agglutinate neben einer grSl~eren 
Menge unagglutinierter Erythroeyten.  Die Agglutinate werden oft erst 
bei Ausdehnung der Reaktionszeit deutlieher erkannt und entgehen 
zweifellos dem unerfahrenen Untersueher. 

Bevor die Diagnose des schwachen B-Receptors gestellt wird, ist 
selbstversts das Vorliegen einer Blutgruppenchim/~re auszuschlie- 
]~en. Bekanntlieh fehlen bei Chimiirenzwillingen oft Isoantik6rper. H a t  
so z.B. ein Chim/~renzwilling die origins Blutgruppe 0, vom anderen 
Zwilling abet  in einem Friihstadium der Entwieklung Primordialzellen 
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fibernommen, welehe B-Blutk6rperehen produzikren, so krkisen fiir das 
ganze Leben 0- und B-Blutk6rperehen gemischt in skinem 0rganismus, 
wobei es nieht zur Bildung yon Anti-B kommt. Die quantitative Kom- 
position der beidkn Blute kann dabei vSllig untersehiedlich sein (vgl. 
I)UNSFOlCD, BOWLEY, HUTOtIISON, THo~rsoN, SANOER und RACE 1953; 
BOOTH, PLACT, J A ~ S ,  I•IN, MOORES, SANG~t~ und RAcE 1957; NICHO- 
LAS, JENKINS und MA~s~ 1957; vgl. dazu aueh I~AcE-SANG~R 1958). 

Es ist somit bei der Feststellung einer sog. ,,Defektgruppe" (Fkhlen 
yon Isoantik6rpern) in erster Linie nicht an eine Agammaglobulin/tmie 
(DvNsFORD 1953; I)CNSFORD und STAP]~LTON 1959) ZU denken, sondern 
an einen Chim/~rismus. Man wird also den Betrofienen (der vielleicht 
10 % B-Blur und 90 % 0-Blur tragt) erst einmal fragen, ob er ein Zwilling 
ist. Wenn er dies verneint, ist bei Nachweis weniger Agglutinate oder 
ganz sehwacher Agglutinate noch an acquiriertes B zu denken. In der- 
artigen F/t]len ist jedoch meist der B-Receptor an den Blutzellen mit 
gewShnlichem Anti-B fin Serum gepaart, was fr/iher als Autoanti- 
k6rperbildung gedeutet worden ist (PRoKOP und SC~UB~RT~ 1954). 
Heute gilt als erwiesen, dag A-Blutk6rperchen oder 0-Blutk6rperkhen 
B-Substanz aus Bakterien anflagern k6nnen und so ein B-Receptor vor- 
getauseht wird. Dieses ,,Pseudo-B" (vgl. MARSH, JENKINS und W~J~Tm~ 
1959; SPBINGER nnd ANSELL 1960; MARS~ 1960; GILES, MOUtCANT, 
P~KIN,  HORL~u TA~SON 1959; ferner C A ~ O N ,  GR~J~AM, DUNS- 
FO~I), SICKLES, MACP~E~SON, Ca~ax, SANG~ und RAcE 1959) ist abet 
deswegen oft raseh zu erkennen, da Tr/~ger dieses Pseudo-B meist sehwer- 
kranke Carcinom-Patienten sind oder Patienten, bei denen die Einwande- 
rung yon Bakterien oder Produkten dieser ins Blur vom ]:)arm aus er- 
m6glieht wird. Erst  nach Aussehlug dieser M6glichkeiten wird man bei 
Fehlen dkr IsoantikSrper Anti-B im Serum (oder mindestens bei prakti- 
schem Fehlen yon Anti-B, d.h. bei normaler Testzeit) an schwaehe B- 
Receptoren denken. 

Es ist einleuchtend, dab Ba, B w oder B x zu Transtusionsst6ruugen 
Anlag geben k6nnten, wenn der Receptor fibersehen wird. Deshalb 
halten wir kS ffir gereehtfertigt, anf die vorliegenden Ergebnisse hinzu- 
weisen. Zum anderen ist das vorliegende und ver6ffentliehte Unter- 
suchungsgut noch sehr d/irftig und beschrankt sich ira wesentlichen auf 
die Mitteilung vereinzeltkr Tr/~ger dieses Merkmals. Im Hinblick auf 
die Verwendung yon B~, B w und anderer B-Rkceptoren in forensisehen 
PaterIfit/itsl/illkn ist kS daher notwendig, den Erbgang ngher zu studieren. 
Zudem kann wegen der grol3en Se]tenheit yon B~v bzw. B~ ein direkter 
VaterschattssehluB erm6glieht werden, wenn der Receptor bei Kind 
und Beklagtem festgestellt wird. Ferner ist ein niiheres Studium aueh 
deshalb n6tig, da schwache Receptoren das Produkt  modifizierender 
Gene sein k6nnen. 

9* 
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Bei einer Routineuntersuchung fanden wit ein 0-Blur, das bei der 
Serumgegenprobe kein Anti-B aufwies. Bei ciner Ausdehnung der Reak- 
tionszeit im Objekttr/s wurde mit einigen hochtitrigen Anti-B- 
sowie 0-Seren ein sehwaeher B-Receptor ermittelt. Da B-Substanz im 
Speichel nicht anwesend war, wurde zuerst entsprechend der in Tabelle 1 
aufgeffihrten Literatur an B 3 gedaeht. Die Tr/~gerin war indes, wie sich 
spKter herausstellte, Lea-positiv und Nonsekretor. Es wurde eine aus- 
gedehnte Familienuntersuchung durchgeffihrt, welche zeigt, dab der yon 
uns festgestellte schwache B-Receptor (ein Bw-artiger Typ) das Prodnkt 
eines allelen Gens ist, das sich in einfacher Dosis ausdr/ickt. In Gegen- 
wart yon A 1 ist der schwache B-Receptor weiter geschw/icht, so dab auch 
hier ein Analogon zu den schwachen A-Eigensehaften gegeben ist, die ja 
bekanntlich in Gegenwart yon B gleichfalls gesehw/~cht werden (u. a. 
DU~SFO~D 1958). 

Die serologischen Charakteristiken der yon uns untersuchten Sippe 
mit den Tri~gern der schwachen B-Eigenschaft sind nachstehend in 
einigen Tabellen aufgeffihrt. Die BlutkSrpercheneigenschalt, yon der 
wit fiberzeugt sind, sie kSnnte am besten dem Bw-Ty p entsprechen, 
wurde mit elf versehiedenen Anti-A-Seren mit untersehiedlichen Titern 
bestimmt. Die Tabelle 2 zeigt die Reaktionen der unverdfinnten Seren. 

T~belle 2 

A-Seren (Reaktionszeit 45 rain) 

14. I o. 1 1. mitglied Typ 
(Nr. der Sippentafel) Titer des A-Serums gegen B-Erythrocyten in Kochsalz 1 : 

256 [ 512 

5 [(+1 (+) 

6 I(§ (§ 8 
9 

121~ ](~) (~) 

256 256 

(§ - 
( + )  
(+) 
(+) 
(+) 
(+) - 

256 

(+) 
(+) 

(+) 

1024 [ 128 

+ (+) 
(+) (+) 
(+) - 

( + )  - 
( + )  

I 512 

(+) 
(+) 

(+) 

[ 1 0 2 4 1 6 4  

I 
( + ) ( + )  
(+) (+) 
(§ (+) 
(+) (§ 
(+) (+) 
(+) (+) 
(+) (+) 

I 256 

(+11 B~ 
Bw 
A1Bw :i:l A1B~ 
A~B~ 

(+) ] B ~  
- A1B ~ 

(§ deutlich, aber viel schw~cher als normul _u (entspricht etwa der A s- 
Reaktion oder schw~cher). 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dab hohe Anti-B-Titer bei A-Seren 
keine Garantie daffir abgeben, dab die schwaehe B-Eigensehaft effaf]t 
wird. Sie ist also offenbar nicht nur quantitativ, sondern auch qualitativ 
vom normalen B-Receptor unterschieden. Dieses Verhalten stellt ein 
Analogon zu den schwachen A-Eigensehaften dar. Auch bier l~l~t sieh 
die Aktivit~t eines B-Serums z.B. gegenfiber A s nicht aus dem Anti- 
A1-Titer erschlieBen. Ferner ist aus der Tabelle 2 ersicht]ich, dab die 
Rate der A-Seren, welche den schwachen B-Receptor in A1B w erfal]t, 
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deutlich geringer ist. Man vergleiche die l%eaktionen der hoehtitrigen 
Seren 2 und 8, welche nur B w, nicht aber A1B w anzeigen. 

Tabelle 3 zeigt die Eeakt ion mit  0-Seren. Sie reagieren im Dureh- 
schnitt etwas stiirker als die A-Seren. 

Tabelle 3 

Sippem~i tg l ied  
(Nr. der  Sippen- 

tafel)  

5 
6 

10 

0-Seren (l%eaktionszeit 45 rain) 

I .I 
H6he des Ant i -B-Ti te r s  1 : 

64 

(+) 
((+)) 

64 [ 256 

%+>; 
((+)) (+) 

256 512 

++ ++ 
+ (+) 

4096 64 

(++) %+) 
+ (+) 

64 

(+) 
(+) 

((+)) 

32 

(+) 
(++) 

Typ 

B w 
B~ 
B~ 

In  Tabelle 4 werden die Reaktionen mit  einem Phytagglutinin de. 
monstriert.  Vergleichsweise zur Titration herangezogene 0-Blutk6rper- 
chen zeigen den gleichen Titer wie B w. 

Die Tabelle 5 zeigt die Reaktionen der Seren. Sie wurden sowohl im 
Eisschrank als auch bei normaler Zimmertemperatur  30 rain zur Reak- 
tion mit  0-, AI-, A 2- und B-BlutkSrperchen 
angesetzt. Alle Seren der Personen des B w- 
Typs besitz en inihrem Serum weder beiZim- 
mer temperatur  noeh in der Kglte Anti-B. 
Das Sippenmitglied Nr. 8 unserer Sippen- Nr. 
tafel hingegen besitzt ein bei Eissehrank 
deutliches, bei Zimmertemperatur  ange. 5 
deutetes Anti-B im Serum, wghrend die 6 

7 
Probanden Nr. 7 nnd 12 nnr ein sehwaehes 8 
k/~ltewirksames Anti-I-I im Serum tragen. 9 

Zur Erhgrtung der Spezffit/~t des beim 10 12 
Sippenmitglied Nr. 8 festgestellten k/~lte- 

Tabelle 4. Ansatz mit ,,Anti- 
H"-Extrakt von Laburnum 
WATE~ERI (Realctionszeit 

30 rain) 

+ §  
normales B (+) 

wirksamen Anti-B wnrden auBer neun verschiedenen B-Blutmustern 
vergleiehsweise 0-, A 1- und A2-Blutk6rperehen mituntersueht.  

Wit  hubert keinen Zweifel, dab ein ganz sehwaehes Anti-B vorhanden 
ist. Bei den anderen Tr/tgern yon A1B w war indes Anti-B aueh nicht 
andeutungsweise nachweisbar. 

Die Untersuchung des Speiehels ergab, dug die Tr/~ger der sehwachen 
B-Eigenschaft B- und H-Substanz ausscheiden, sofern sie Sekretoren 
sind. Zur Kontrolle wurde die Lea-Eigenschait mittels eines Ziegen- 
serums (KE~DE, B~U~K, Fi~NFgAUSEN und PROKOP [1960]) ermittelt. 
Die Abs~ttigung wurde mit  dem Filterpapierstreffen durchgeftihrt, da 
nieht in allen F/~llen friseher Speiehel zur Untersuehung verwandt wer- 
den konnte. Aus der Tabelle 6 ist evident, dug Sekretoren des Bw-Typs 
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Tabel le  5 

Sippenmitgl ied 

Nr. 5 ( B . )  . . . .  
Nr.  6 (B, )  . . . .  
Nr.  7 (A~Bw) �9 �9 �9 
Nr.  8 (A1B~) . . . 
mr .  9 (A1B~) . . . 
Nr .  10 (B~) . . . .  
Nr .  11 (B~) . . . .  
Nr .  12 (A1B,) . . . 
mr .  28 A2B-Serum-  

kont ro l le  . . 
Nr .  29 B - S e r u m -  

kont ro l le  . . 
Nr .  33 A - S e r u m -  

kont ro l le  . . 

Eisschrank  8 o C 

- -  + §  + +  
+ §  (;) 

(+) ((+))((+) 
- + +  +-Jr 

((~)) + +  + +  ((+)) ((+): 

(+) - 

( + )  + +  + +  

]3 

:(+~)) 

[(~)) 

+ +  

Z i m m e r t e m p e r a t u r  

A~ A2 ]3 

+-~ + +  - 

+ §  + +  - -  

((+)) 

++;+-+ : 
+ §  - 

+ +  §  - 

+ +  

Tabel le  6. Speichel-Papierabsgttigung 

Sippem~itgl ie4 

Nr.  5 (B~) 
Nr.  6 (B~) 
mr. 7 (A1B~) 
Nr.  8 (A1B~) 
Nr.  9 (A1B~) 
Nr.  10 (Bw) 
Nr.  11 (Bw) 
Nr. 12 (A~B~) 

Ant i - I t  
(Titer  1:256) 

0 
0 

256 
256 
256 
(16) 
256 
256 

S e r u m  A 
(Anti-j3) 

(Titer  1 : 256) 

0 
0 
0 
0 
0 
0 

256 
256 

"Resttiter naeh Absorption) 

Serum ]3 
(Anti-A) Diagnose 

(Titer  1 : 256) 

Se 
Se 

0 Se 
0 Se 
0 Se 

Se 
s e  

256 se 

Le a 

+ 
§ 

Tabel le  7. Absdttigung eines A-Serums (Anti-B 1:4096) mit Bw und A1Bw-Blut- 
sediment und vergleiehsweise B-Blut (Absorptionszeit 1 Std) 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6 .  
7. 
8. 
9 .  

10. 

0,4 m l  A - S e r u m  + 0,2 m l  B lu r  (Nr. 5) 
0,4 desgl.  + 0,4 desgl.  (Nr. 5) 
0,4 ,, + 0,2 ,, (Nr. 6) 
0,4 ,, + 0,4 ,, (Nr. 6) 
0,4 ,, + 0,2 ,, (Nr. 7) 
0,4 ,, + 0,4 ,, (Nr. 7) 
0,4 ,, + 0,2 ,, (Nr. 8) 
0,4 ,, + 0,4 ,, (Nr. 8) 
0,4 ,, + 0,2 ,, (Nr. 10) 
0,4 ,, -[- 0,4 ,, (Nr. 10) 

K o n t r o l l e n  

0,4 ml  A - S e r u m  + 0,2 ml  Blu~ B 
0,4 desgl.  + 0,4 desgl.  B 
0,4 ,, + 0,2 ,, 0 
0,4 ,, ~ 0,4 ,, 0 

R e s t - T i t e r  (128) 
desgl. (64) 

, 64 
,, (64) 
,, 1024 
,, (1024) 
,, 1024 
,, (1024) 
,, (32) 
,, (64) 

Res~-Ti ter  0 
desgl.  0 

,, 4096 
,, (4096) 

e i n e  grol~e  M e n g e  B -  u n d  H - S u b s t a n z  a u s s c h e i d e n  u n d  a u c h  d a d u r c h  so -  

f o r t  u n d  l e i ch~  a l s , , B - T r ~ g e r "  e r k a n n t  w e r d e n  k S n n e n .  D i e  A u s s c h e i d u n g  
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der Lewis-Substanz haben  wit  n icht  geprfift, da unsere Ant i -Le a- 
Seren vergleichende Ti ters tudien  wegen zu geringen Titers (die Seren 
waren bereits 2 Jahre  als Trockenseren gelagert) n ieht  mehr  zulieBen. 

Die letzt@ Tabelle (7) zeigt quan t i t a t ive  Studien fiber die Bindungs-  
fiihigkeit voi1 B w ffir Ant i -B.  Zu diesem Zweek wurde ein A-Serum mi t  
einem Titer  yon  1 : 4096 ~fir 1 Std bei Z immer temper~tur  mi t  0 ,2--0 ,4  ml  
gewasehener Blutzel len zum Absorpt ionsversueh angesetzt.  W~hrend  
vergleichsweise herangezogenes norma]es B-Blu t  das Serum vollsti~ndig 
abs~ttigte,  wurde durch die gleiche Menge A~B w eine Ti tersenkung u m  
zwei Stufen, durch B w eine solche yon  etwa ffinf bis sechs Stufen erzielt. 
Die Bindungsf~higkei t  yon  A~B w ffir Ant i -B ist dami t  ungleich geringer. 

Zusammenfassung  

Es wird fiber die bisher aufgefundenen schwachen B-Eigensehaften 
berichtet  und  eine Sippe demonstr ier t ,  in  der zehn Trigger einer schwa- 
chen B-Eigenschaft  ge lunden wurden.  Der Sti~rkegrad dfirfte etwa dem 
yon  B w entspreehen. Die Bw-Tr~ger haben  kein Ant i -B im Serum; nu r  
in  einem Falle wurde ein ganz schwaches, ki~ltewirksames Ant i -B beob- 
achtet .  B w wird mit tels  eines auf dem AB0-Genor t  l iegenden allelen 
Gens vererbt .  
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