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Seit der Entdeckung der Gm-Gruppen durch Gruss und LAURELL
im Jahre 1956 sind zahlreiche Veroffentlichungen iiber dieses System
erschienen. Wir verweisen auf die grundlegenden und zusammen-
fassenden Arbeiten u.a. 1,13, 14,16, 33, 39,

Die Bedeutung des Gm-Systems fiir Paternitdtsuntersuchungen be-
ruht auf der bisher unbestrittenen Erblichkeit der Faktoren. Von den
zur Zeit bekannten Gm-Faktoren Gm(a), Gm(b), Gm(x), Gm-like 4.
48-50, 52 ynd Gm(r) 3> 8 sollen nur die drei erstgenannten einer niheren
Analyse unterzogen werden.

Nach den bisherigen Verdffentlichungen — besonders iiber Familien-
untersuchungen — kann bei der weillen Bevolkerung das Vorliegen der
drei Gene Gm?, Gm?* und GmP angenommen werden 1. 4 14,15, 17, 25,
28-30, 51, 87, 38, 41-43, 47 Von einigen Autoren wurde allerdings die Exi-
stenz eines Gens GmP* und eines ,stummen Gens“ Gm bzw. Gm™
diskutiert 8 18, 32, 45, 47,

Es erschien uns deshalb zweckmiBig, anhand von eigenen Familien-
untersuchungen einen Beitrag zur derzeitigen Erbtheorie zu liefern, wo-
bei wir keine der letztgenannten Sondertypen finden konnten 22, Bei
Angehérigen anderer Rassen (Japaner, Chinesen, Neger) liegen nach
neucren Untersuchungen offenbar andere Gen-Strukturen vor (z.B.
Gma? an Stelle von GmP 44, 48, 50-52),

Die ersten Angaben iiber die Héaufigkeit der Kigenschaft Gm(a)
stammen von GrUBB und Laurern 4, die bei 360 Schweden 59,7%
Gm(a-) fanden. Die bisher bekannten Frequenzen sind aus Tabelle 1
ersichtlich.

Nach der Entdeckung eines Anti-Gm(b)-Serums bestimmte HARBOE 15
die Haufigkeit des Faktors Gm(b-}) bei 119 Norwegern mit 81,56%. Aus
der Tabelle 1 sind die weiteren bisher ermittelten Frequenzen zu ent-
nehmen.

SchlieBlich fanden HaArBoE und LuNDEVALLY ein Anti-Gm(x)-
Serum und stellten unter 318 Norwegern 25,7 % Gm(x-) fest. (Weitere
Frequenzangaben Tabelle 1.)

* Unter technischer Mitarbeit von Frl. I. RirTeR u. Frl. R. Zooxk.
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Wie aus Tabelle 1 ersichtlich, sind in Deutschland bereits mehrfach
Untersuchungen iiber die Hiufigkeit des Gm(a)-Faktors durchgefiihrt
worden. Dagegen liegen Ergebnisse iiber die Hiufigkeit von Gm(b) in
der deutschen Bevélkerung nur aus dem Raum Marburg und Leipzig,

von Gm(x) nur aus dem
Raum Marburg und Ber-  Tabelle 1. Gm-Frequenzen bei der weiflen Bevilkerung

lin vor. . ' Bevolkerung n | Gm@+) Gm(b+) Gm§x+)
Das Ziel der vorlie- % % %
genden Arbeit war neben Polen® 104 385
der Untersuchung der Polen® . . . .| 556 | 33.09
Verteilung der genann-  Griechen® . .| 3081 39,0
. Ttaliener2s, . 125 | 40,2
ten Gm-Typen in der Italiener® . . . 569 | 38,7
mitteldeutschen Bevol-  Schweizerts . , | 700 | 49,3
kerung, die Bestimmung %;hﬁ%fr 2:; . ?gg g%’g 194
er anotypenhiufig- w0 ’
der Phanotypenhiufig-  Fransosent . . | 1050 | 50.7 17,19
keit und die Errechnung Franzosen:i’. .| 231 86,15
der AusschluBchancen in gigﬁzg:gﬁmz ggg g%:g
Paternitdtsprozessen. Dinen®, . , . | 1084 | 55,6
Methodik. Das Prin. Shweden't. .| 360 50,7
zip der Gm-Bestimmun, e 7
p g€ Norwegerls ., .| 680 86,2
darf als bekannt vor- Norwegeri7 . .| 318 25,7
B Norwegers . . 119 81,5
ausgese?;zt werden (L1't. Finnen® . . . | 477 | 65,0
u.a. bei % 16,19, 33) Die Tappent2 . . .| 110 | 67,3
Testung der unbekann- Tschechen® . . | 929 | 41,87
Bulgaren3® . . .| 952 | 39,0 11,0
ten Seren (NS) er- Amerikaner4s 249 | 57,8 90,8
folgtaufLauerpldttchen.  Australier?* . . | 100 | 58,0
(Nahere Angaben siehe  Deygsche:
HUNGER und MAR- Marburg5 « . 1050 55,5
b
kmrT #). Die NS wur- ﬁxﬁﬁ%ﬂ | o o 33,3
den anfinglich 1:5 ver- Heidelberg 2 | 1000 | 47,5
. : ; Berlin® . . . | 1542 49,87
dinnt. Dabei traten bei 800 - - | 1507 | 4375 16,5
der Bestimmung der  Magdeburg?. | 1024 | 52,15
Gm(a)-Eigenschaft sel. Dresderézs. . 150 | 45,6
3 M W neu,
ten Schwierigkeiten in %Zg;i? ?ggg 47,5 90.6
der Klassifizierung auf. Leipzig . . . | 1419 ' 16,3

Demgegeniiber hatten

wir bei der Bestimmung des Gm(b)-Faktors trotz Verwendung eines hoch-
titrigen Anti- Gm(b)-Serums hiufiger Differenzierungsschwierigkeiten. Es
fanden sich feinste Agglutinationen, die weder als sicher positive noch als
sicher negative Befunde gewertet werden konnten. Dariiber hinaus traten
bei unseren spateren Familienuntersuchungen sogar in mehreren Fil-
len scheinbare Mutter-Kind-Inkompatibilititen auf [Mutter reinerbig
Gm(b ), Kind Gm(b—) und umgekehrt]. Durch die relative Haufigkeit
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derartiger Befunde konnten Kindsvertauschungen bzw. das Vorliegen
des obenerwahnten , stummen Gens‘‘ ausgeschlossen werden; es muBten
also methodische Fehler vorliegen. Bei Verdiinnung der in der Reaktion
fraglichen NS auf 1:20 bis 1:160 gelangten wir in allen Fallen zu ein-
deutigen Ergebnissen. Wir kénnen damit die Angaben von OTTEN-
SOOSER u.a. 3% bestdtigen, dafl offenbar selbst im Verhéltnis 1:5 ver-
dinnte NS zuweilen Rh-sensibilisierte Blutkérperchen auch bei Ver-
wendung von rein konglutinierendem Anti-Rh noch zu agglutinieren
vermogen. Kine hohere Verdiinnung der NS beseitigt augenscheinlich
diesen unspezifischen Faktor, wogegen der inhibierende Faktor (Gm-
Eigenschaft) erhalten bleibt. OTTENS00SER verwendet eine Mindestver-
dinnung der NS von 1:30. Wirhaben eine Reihe unausgelesener Gm(a +-)-
und Gm(x-})-Seren titriert, um den hochstmoglichen sowie den opti-
malen Verdinnungsgrad der Seren bestimmen zu kénnen (Tabelle 2).

Tabelle 2. Gm(a-+)- und Gm(x+ )-Titerbestimmungen

Verdiinnungsgrad der N'S bis zu dem. eindeutig positive Ergebnisse
Eigen- An- erzielt wurden

schaft zahl
1:40 | 1:80 [ 1:160 | 1:320 [ 1:640 | 1:1280 I 1:2560 | 1:5120

m@at+ | 60 | — 1 9 | 17 | 15 8 8 2
Gm(x4)] 50 | 10 | 20 | 16 2 1 1

Aus Tabelle 2 geht hervor, dal offenbar der durchschnittliche Titer
bei Gm(a-) hoher liegt als bei Gm(x+). Nach unseren vorldufigen
Feststellungen konnte ein Dosiseffekt (Titer bei Gm®*Gm® hoher als bei
Gm?*GmP) nicht beobachtet werden, jedoch sind die bisherigen Unter-
suchungen fiir eine endgiiltige Stellungnahme dazu zahlenméaBig noch
zu gering. Es erscheint uns erwiahnenswert, dall jeweils zwei der titrier-
ten Gm(a+)- und Gm(x-+)- Seren bei der Verdinnung 1:5, die nach
Angaben einiger Autoren routineméBig fur die Gutachtenpraxis ange-
wandt wird, eindeutig negativ reagierten und erst ab 1:10 bis 1:160
[Gm(x )] bzw. bis 1:320 [Gm(a+)] eindeutig positive Resultate zeigten.
Ein Serum des Phinotyps Gm(a+x-+b-}-) reagierte bei Verdinnung 1:5
Gm(a—x—). Ab Verdinnung 1:10 wurde bis 1:320 Gm(a-+) und bis
1:80 Gm(x-+) festgestellt. Nach unseren Erfahrungen diirfte eine Ver-
diinnung von 1:20 zum Ausschlull unspezifischer Reaktionen (falsche
negative Frgebnisse) ausreichend sein, wobei gleichzeitig noch geniigend
Spielraum bis zum endgiiltigen Verschwinden selbst schwacher Gm(x+-)-
Eigenschaiten bleibt. Moglicherweise laBit sich auch ein Teil der bei der
Bestimmung des Faktors Gm(a) gefundenen ,, Intermedidrtypen‘u.a.14. 33
damit erkléren, sofern sie nicht in Verdiinnungsreihen gleichbleibende
Reaktionen zeigen. Nach OTTENs00SER, LEoN und Cuxma 3 und
HarBoE und LUNDEVALL '8 verdnderten sich trotz Erhitzen bzw. Ver-
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dinnen einige sog. , Intermedidrtypen‘‘ nicht. Nach unseren Erfahrun-
gen halten wir es bei Paternitétsbegutachtungen insbesondere dann,
wenn nur ein Anti-Gm(a)-Serum zur Verfiigung steht, fiir ratsam, die
NS in einer Verdiinnung 1:20 zu verwenden.

Wir konnten weiterhin beobachten, daf gelegentlich unmittelbar
nach der Blutentnahme untersuchte Seren bei allen Faktoren eine un-
spezifische Agglutination (falsche negative Ergebnisse) zeigten, die 24 Std
spéter bei gleicher Verdiinnung nicht mehr auftraten.

Anti-Gm-Seren. Fir die Bestimmung der Gm(a)-Eigenschaft be-
nutzten wir anfangs ein hochtitriges Anti-Gm(a)-Serum aus Prag, das
uns dankenswerterweise von Herrn Dr. Herzoe zur Verfigung gestellt
wurde. Beider Austestung von etwa 300 Rheumatikerseren fand HungEr
im Frihjahr 1961 ein Anti-Gm(a) (St) mit einem Titer von 1:5 (sog.
Ragg-Serum). Ohne merkbare klinische Anderung des Krankheitszustan-
des war bei einer Kontrollentnahme im September 1961 das Anti-Gm(a)
nicht mehr nachweisbar, wihrend es bei einer weiteren Kontrolle im
Januar 1962 wieder in der fritheren Stirke auftrat. Bei der Testung
von etwa 2600 Seren gesunder Individuen fanden wir zwei weitere Anti-
Gm(a)-Seren (Seren Nr. 9, Serum Br.) mit einem Titer von 1:4 bzw. 1:8
(sog. Snagg-Seren).

Das fiir unsere Untersuchungen verwandte Anti-Gm(b)-Serum (Bomb)
sowie das Anti-Gm(x)-Serum (Bower), die zugehdrigen Anti-Rh-Seren
(Greenway, Ham) sowie einige bekannte Normalseren wurden uns freund-
licherweise von Prof. Dr. STEINBERG * zur Verfligung gestellt. Fiir den
Hemmtest konnten Anti-Seren in Ubereinstimmung mit OTTENSOOSER
in einer Verdiinnung, die zwei bis drei Titerstufen unter dem Agglutina-
tionstiter liegt, verwandt werden.

Bei der Austestung auf Lauerpldttchen kénnen mit 1 ml entsprechend
verdiinntem Anti-Serum 100—120 Bestimmungen durchgefiihrt werden,
so dafl 1ml eines hochtitrigen Serums fiir mehrere hundert Unter-
suchungen ausreicht.

Higene Untersuchungen. HuxeER und MARKERT 2 verdffentlichten
bereits 1961 die ersten Untersuchungsergebnisse tiber die Héufigkeit
des Gm(a)-Faktors im Raum Leipzig. Bei einem Stichprobenumfang
von 1162 nicht verwandten vorwiegend ménnlichen Probanden waren
54,8% Gm(a-+). Inzwischen untersuchten wir weitere 4823 Seren nicht-
verwandter Personen, davon 2220 in Zusammenarbeit mit Herrn HErzoG,
Prag. Von den insgesamt 5985 Untersuchten waren 2842 (47,5%)
Gm(a+). Die Differenz von 7,4% zwischen der Erstvertffentlichung
und unserem Gesamtmaterial kann eventuell mit dem unterschiedlichen

* Wir mochten Herrn Prof. Dr. StrinBERG, Cleveland, Ohio (USA), an dieser
Stelle nochmals herzlich danken.
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Stichprobenumfang erklirt werden. Auch am Berliner Untersuchungs-
material wurde bei zwei zeitlich unterschiedlichen Stichproben eine
Differenz von 6,3% festgestellt?® 3.

1207 nicht verwandte Personen wurden auf die Gm(b)-Zugehorig-
keit untersucht?. 1093 (90,6 %) davon waren Gm(b-<). Von 1419
untersuchten Seren reagierten 231 (16,3%) Gm(x-).

Genfrequenzen. In Tabelle 3 sind die Genfrequenzen angegeben. Sie
sind einmal iiber die bekannte Gm(b-)-Héufigkeit an 1207 unter-
suchten Seren errechnet worden, zum anderen wurde von dem weitaus
groBeren Om(a)-Material ausgegangen. SchlieBllich werden die aus
beiden Berechnungen korrigierten Werte angegeben.

Tabelle 3. Merkmalshiufigkeit und Genfrequenzen

Merkmalshiufigkeit Genfrequenzen
By o] messr | oo | gttty | et | s
Gm(a) | 5985 47,5% Gm(a--) Gma 0,2212 0,1901 0,2057
Gm(b) | 1207 90,6% Gm(b+) GmP 0,6935 0,7246 0,7090
Gm(x) | 1419 | 16,3% Gm(x+) | Gmax | 0,0853 | 0,0853 0,0853

Aus den Genfrequenzen 148t sich die zu erwartende Haufigkeit der
finf bisher unterscheidbaren Phinotypen errechnen. Diese rechnerische
Erwartung, bei der die aus dem Material von 5985 untersuchten Proban-
den abgeleiteten Genzahlen zugrunde gelegt worden sind, ist in Tabelle 4

Tabelle 4. Phdanotypenfrequenz*

Gm? Gm?¥ oder

P(irf.ll(’ttYD Gm? Gm? Gm? GmP ¢mP gmP Gm®* GmP GmA% GmoX
anotyp Gm (a+x—b-)|Gm (a +x~b+)| Gm (a—x-b -+ |Gm (a+x-+b+) Gm (8 4% +b)
Erwartete
Haufigkeit (%) 3,62 27,55 52,5 12,36 3,25 0,73
3,98
Beobachtete
Haufigkeit (%) 5,6 22.8 55,0 12,8 3,8
n
(Gesamt 1207) 68 275 664 154 46

* Zugrunde gelegte Genfrequenzen: Gm2=0,1901, GmP=0,7246, Gmax=0,0853.

den tatsichlich beobachteten Hiufigkeiten gegeniibergestellt worden. Es
handelt sich um die Verteilung ,die bei 1207 Probanden gefunden wurde,
bei denen die Higenschaften Gm(a), Gm(b) und Gm(x) gleichzeitig be-
stimmt worden sind.

Ausschlufchancen. HARBOE und LUNDEVALL'® errechneten fiir Nor-
weger die AusschluBlerwartung zu Unrecht in Anspruch genommener
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Viter unter alleiniger Verwendung des Gm-Systems auf 27 %, die Stei-
gerung der Gesamtausschluflerwartung bei Einbeziehung der Systeme:
ABO, MNSs, Rh, Kell, Duffy und Hp um 9,2% auf 75%.

Porpwassitew und Prokor 3¢ fanden in Bulgarien fir Gm(a) und
Gm(x) eine Ausschlullerwartung von etwa 12%.

Huweer und MARKERT 22 gaben bei alleiniger Verwendung von
Gm(a) fiir die mitteldeutsche Bevolkerung eine AusschluBerwartung
von etwa 6% an.

Unter Zugrundelegung der von uns ermittelten Verteilung (Tabelle 3)
ergibt sich fir Gm(a) eine AusschluBlerwartung von 7,6 %, fir Gm(b)
0,65% und fir Gm(x) 5,9%.

Bei Verwendung aller drei Antiseren errechnet sich eine AusschluB-
erwartung von 20,91%.

Nach der von HirszreLp 2! angegebenen Steinhausschen Formel
kann unter Zugrundelegung der von uns® 1® fiir die mitteldeutsche
Bevolkerung angegebenen Frequenzen im ABO-, MN-, Rh, Kell-, P-
und Hp-System eine Steigerung der GesamtausschluBerwartung um
7,8% auf insgesamt 70,6 % errechnet werden.

Diskussion der Ergebnisse. Die von uns an etwa 6000 Seren ermittelte
Gm(a—+)-Héaufigkeit von 47,56% kann fir die mitteldeutsche Bevolke-
rung als einigermalen gesicherter Mittelwert betrachtet werden. Der
Vergleich mit anderen Untersuchungen in Deutschland (s. Tabelle 1)
zeigt bis auf die Marburger und Magdeburger Population keine signifi-
kanten Abweichungen von dem angenommenen Mittelwert um 47—48%.
Das von einigen Autoren postulierte Nord-Siid- und West-Ost-Gefille
scheint sich aus einigen Extremwerten (Frankreich-Polen; Skandinavien-
Bulgarien) ableiten zu lassen. Wir halten jedoch den Stichprobenum-
fang in den meisten Léndern fir zu niedrig, um dariiber endgiiltige
Aussagen machen zu konnen. Unsere Gm(b-)-Héufigkeit kann in
Europa bisher nur mit Untersuchungen aus Marburg, Frankreich und
Norwegen verglichen werden, wobei keine auffilligen Differenzen zu er-
kennen sind.

Die Haufigkeit fiir Gm(x--) ist am Berliner und unserem Material
gleich. Die von DricHER?® mitgeteilte Hiufigkeit von 33,3% liegt
vollig auBerhalb aller bisher in Europa ermittelten Werte (s. Tabelle 1).
Leider macht DEICHER in seiner Verodtfentlichung keine niheren An-
gaben iiber die Herkunft und Priiffung der von ihm benutzten Anti-Gm-
Seren.

Die Tatsache, dall die Eigenschaft Gm(x-) zwischen Norwegen
(25,7%) und Bulgarien (11,0%) gleichfalls eine aunftillige Differenz auf-
weist, kénnte die Annahme eines Nord-Sid-Gefilles zumindest fiir die
Gene Gm?* und Gm?®* stitzen. Ks wire interessant, zu erfahren, ob
durch Ermittlung der Gm(x+)-Héufigkeit in den 6stlichen Lindern sich
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auch weitere Hinweise fiir das Vorhandensein eines West-Ost-Gefilles
erbringen lassen.

Die Bewertung des Gm-Systems in Paternitétsfillen wird zweifellos
in absehbarer Zeit groBe Bedeutung erlangen. Die alleinige Bestimmung
der Gm(a)-Kigenschaft ermoglicht eine Erhohung der AusschluBchancen
um 2,7%. BeiVerwendung aller drei Antiseren wiirde nicht nur die Ge-
samtausschluBerwartung um 7,8 % auf 70,6 % steigen, sondern es wiirden
auch die oben diskutierten Unsicherheitsfaktoren in der Bestimmungs-
technik beseitigt werden. Bei alleiniger Anwendung eines Anti-Gm(a)-
Serums diirfte selbst bei endgiiltiger Bestdtigung des angenommenen
Erbganges in der forensischen Begutachtung ein ,,offenbar unmoglich*
kaum diskutabel sein, solange nicht nach eingehenden Untersuchungen
die Moglichkeit anlagebedingter oder temporérer Hypo- bzw. Agamma-
globulindmien sowie unspezifische Reaktionen bei der Bestimmungs-
technik mit Sicherheit ausgeschlossen werden kénnen.

Zusammenfassung

An einem groBeren Untersuchungsmaterial wird die Héufig-
keit der Gm-Faktoren unter der mitteldeutschen Bevélkerung unter-
sucht. Die gefundenen Werte werden mit den bisherigen Ergebnissen
in Europa verglichen. Die zusétzlichen Ausschlufichancen durch das
Gm-System in Paternititsgutachten werden aus der Genfrequenz
errechnet. Auf einige methodische Fehlermoglichkeiten wird hingewiesen.
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