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Die Entwicklung der Blutgruppenforschung bedeutet nicht nur 
einen ~nsehnlichen Beitrag ffir die Diagnostik verschiedener h~mo- 
lytischer Zust/inde, sondern aueh eine betr~cht]iche ttilfe ffir die Anthro- 
pologie und vor allem ffir forensische Medizin. Wenn auch alle serolo- 
giseh definierbaren Typen bis jetzt  noeh nieht vollkommen ausgenutzt 
werden konnten, so erlauben doch heute die in der Praxis benutzten 
Gruppensysteme theoretiseh bereits eine bis 75 % ige Ausschlul~m5glieh- 
keit yon in P~ternitiitsprozessen zu Unrecht Angeklagten. Weiter hat  
sich gezeigt, dal~ die seheinbaren Ausnahmen der Gruppensysteme 
serologisch feststellbar sind und dai~ ihre praktisehe Ausnutzung da- 
dureh nicht beeintr~chtigt ist. Die Gruppentypenforsehung blieb nicht 
nur auf Blutzellengruppen besehrs die Vervollkommnung der 
elektrophoretischen Methoden, besonders die Entwieklung der Immuno-  
elektrophorese und die Ausnutzung der Kenntnisse fiber die atypischen 
Globuline der t tumanseren ersehlol~ das vollkommen neue Feld der 
Genetik der sog. Serumgruppen. In  unserer Mitteilung mSehten wir die 
Bedeutung der Serumgruppen ffir die praktische LSsung yon Vater- 
sehaftsstreitigkeiten hervorheben. 

Auf der ersten T~be]le bringen wir eine l~bersicht der gegenw~rtig 
bek~nnten Serumsysteme (T~belle 1). Von diesen sind ffir die foren- 
sisehe Medizin vorl~ufig nur die y-Globulinsysteme (Gm und InV) und 
das Haptoglobinsyst~m (tip) bedeutsam. Die fibrigen Systeme sind 
entweder genetiseh noch nicht genfigend erforscht, oder die Frequenz 
ihrer einzelnen Typen ist bei der weiBen BevSlkerung derart  unvorteil- 
haft  (Tf und Cholinester~se), d~l~ sie lediglieh Gegenstand yon Studien 
und experimente]len Arbeiten sind. 

Dus Gm-System wird durch eine l~eihe yon mit folgenden Symbolen be- 
zeiehnctcn Faktoren repr~sentiert: Gin(a), Gm(b), Gin(x), Gm-like, GIn(D), 
Gin(r), Gm(ab), (Gin(e) und die sog. ,,Stumme Allele", die mit den ersten zwei 
Faktoren ein dreif~ehes Allel bildet. Ihre Sichtbarmaehung wird scrologiseh durch- 
gefiihrt. Die Sichtbarmaehung der einzelnen Typen des Hp-Systems (H I) 1--1, 
Hp 2--1, H l) 2--2) erfolgt mittels St~rkegelelektrophorese des Serums. 
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System 

Tabelle 1. Ubersicht der Serumgruppensysteme 

Hp Haptoglobin 
Gm Gamm~globulin 

Cholinesterase 

Tf Transferrin 
Gc Group specific 

components 
Postalbumin 
Albumin 

Fraktion 

~2 

~2 

Autor 

SMITHIES 20 
G~UB B ~ 
LEHMA~I~12~ 

KALOW 9 

SMITHIES 21 
HIRSCHFELD S 

SMITHIES 22 
POULIK 16 
I:~OPARTZ TM 

ALLISON 1 

InV 

Ag 

Jahr 

1955 
1956 

1956 

1957 
1959 

1959 
1960 
1961 

1961 

Nachweismethode 

Stgrkegelelpho 
Agglutinations- 

inhibition 
Aktivitgtsinhibi- 

tion 
Stgrkegele]pho 
Immunoelpho 

St~rkegelelpho 
Stgrkegelelpho 
Agglutinations- 

inhibition 
Prgcipitation im 

Gelmflieu 

Material und Methoden 
Die Erblichkeit der Gm(a)- und InV(a)-Faktoren wurde yon uns in 46 Familien 

mit 96 Kindern verfolgt, und die Hp-Typen wurden bei Mitgliedern von 33 F~mflien 
(61 Kindern) iestgestellt. I)as Blur wurde durch AderlaB entnommen, das Serum 
nach der Blutgerinnung separiert und das Muster innerhalb yon 3 Tagen bearbeitet. 
Das Vaterscha~tsmaterial wird durch die den Prozet~parteien in den Vaterschafts- 
streitigkeiten entnommenen Blutmuster dargestellt, die unserem Institut zur 
Durchffihrung yon Revisionsblutproben eingesandt werden. In allen F~llen wurden 
gleichzeitig auch Untersuehungen auf Gruppensysteme A1A2B0, M_N und CDEceC w 
durchgefiihrt. 

Die Gin(a)- und InV(a)-ZugehSrigkeit der untersuchten Seren wurde mittels 
Agglutinationsinhibition nach G~v~B und LAURELL 5 festgestellt. Wir verffigen 
fiber eigene, aus dem Blur gesunder Individuen gewonnene Anti-Gin(a)- und Anti- 
InV(a)-Seren. 

Die Bestimmung der Hp-ZugehSrigkeit der Seren haben wir mittels St~rke- 
gelelektrophorese 2~ unter Beniitzung eines diskontinuierliehen Puffersystems 15 bei 
einem Spannungsgef~lle yon 2 V/era innerhalb 16--18 Std durehgeffihrt. Die 
untersuchten Seren wurden wenigstens 1 Std vor der Elektrophorese mit der 
H~moglobinl5sung auf eine Konzentration yon ungef~hr 200 rag- % ges~ttigt. Zur 
Sichtbarmachung des Haptoglobin-Hgmoglobin-Komplexes und dadureh auch zur 
Feststellung des Hp-Typcs wurde das Benzidinreagens 13 benutzt. 

Ergebnisse 

Durch Unte r suchung  an  46 Ehepaaren  wurde in  19 F/illen festgestellt, 
dab die Eheleute  zu der sog. kr i t ischen Gm(a) -Kombina t ion ,  d . h .  dab 
beide dem Phs  Gin(a - - )  angehSren, in  37 Fs wurde die kritisehe 
I n V ( a - - )  • I n V ( a - - ) - K o m b i n a t i o n  gefunden. Alle Kinder  aus diesen Ehen  
gehSrten dem Ph/ inotyp Gin(a - - )  (40 Kinder)  bzw. I n V ( a - - )  (76 Kinder)  
an. Auch bei weiteren beobachte ten  Fami l ien  konn t e n  wir keine Ab- 
weichungen yon  der vorausgesetzten Anz~hl der posi t iven u n d  nega t iven  
Gm(a) bzw. InV(a) -Kinder  f inden (Tabelle 2). 
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Bei 33 Familien, in denen die Erblichkeit der Haptoglobintypen ver- 
folgt wurde, konnten wit nut  sieben kritisehe Kombinationen feststellen : 
in einem Fall geh6rten beide Eltern dem Hp 1--1-Typ und in seehs 
F/~llen dem t tp  2--2-Typ an. Alle 14 Kinder waren homozygotiseh, 
und zwar: zwei vom l ~ l - T y p  und 12 vom 2--2-Typ (Tabelle 3). Die 

Tabelle 2. Familienstudien iiber die Vererbung der Gin(a)- und InV(a)-Faktoren 

Elternkombination 

Gin(a+) • Gm(a+) 
Gin(a+) • Gm(a--) 
Gm(a--) • Gm(a--) 

Insgesamt 

InV(a+) • InV(a+) 
InV(a+) • InV(a--) 
InV(a--) • InV(a--) 

Insgesamt 

4 
23 

I 19 

7 
] 37 

Kinder 

Gm(a+) [ Gm(a--) 

5 2 
35 14 
0 40 

40 56 

InV(a + ) InV(a - ) 

5 
10 0 

0 I 76 
15 81 [ 

Anzahl 

7 
49 
40 
96 

Anzahl 

5 
15 
76 
96 

Tabelle 3. Familienstudien iiber die Vererbung der H 

Kinder Elternkombination Anzahl 

Hpl--1 • Hpl--1 1 
Hp2--1 5 
Hp2--2 4 

Hp2--1 • Hp2--1 4 
tip2--2 13 

Hp2--2 • Itp2--2 6 

Insgesam~ [ 33 

o-Faktoren 

1-1 2--1 [ 2 --2 

0 0 
6 0 
7 0 
4 3 

II  IO 
0 12 

28 25 

Anzahl 

2 
10 
7 
9 

21 
I 12 

6I 

parallel durehgeftihrten Blntgruppenbestimmungen der A1A2B0-, MN-, 
Rh/tIr-Systeme haben ebensowenig Abweiehungen yon den Vererbungs- 
regeln ergeben. 

Ferner haben wir die Serengruppenbestimmung yon Gm(a)-, InV(a)- 
und Hp-Typen znr Erg/~nzung der serologisehen Untersuehung yon Blut- 
mustern der Parteien in Paternit/itsprozessen benutzt, die uns zur 
obersten Kontrolle eingesandt wurden. Ans der Gesamtanzahl der 
untersuehten streitigen Mufter/Kind/vermutlieher Vater-Kombinationen 
haben wir 10 F/ille (Tabelle 4) herausgegriffen, bei denen man nach den 
Untersuehnngsergebnissen der Serumgruppen urteilen kann, dab der 
angeklagte Mann Vater des Xindes nieht sein kann. Die parallel durch- 
geffihrte Untersuchung der Blutzellengruppen in dem fiir diese Zweeke 
iiblichen Umfange (A1A~B0- , MN-, Rh/Hr-Systeme) im Vergleieh mit 
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Tabelle 4. Fdille, bei denen Ausschlufi in den Serumgruppen er/olgen konnte 

53/61 M 
K 1  

2 
3 
4 

A 

55/61 ~I 
K 
A1  

2 

71/61 M 
K 
A 

74/61 M 
K 
A 

77/61 M 0 
K A~ 
A l A 1 

2 A~ 

80/61 M AIB 
K B 
A A1B 

20/62 M A 1 
K A1B 
A B 

23/62 M A2B 
K Ae 
A B 

31/62 M A 2 
K A 2 
A A 2 

32/62 ~ A~ 
A1 

A A~ 

A1 

A 1 N CC D. 
A I MN cO D. 
A 1 MN cC D. 
A 1 MN CC D. 
A 1 MN CO D. 
A~ MN ee D. 

0 M cC D. 
A 1 M cC D. 
A 1 MN cC D. 
O M eC D. 
0 M CC D. 
B M eC D. 
B M_N ce dd 

0 MN CC D. 
A I N eC D. 
A1B M cc dd 

N cc dd 
N co dd 

MN CC D. 
MN eC D. 

N c e  D. 
MN cCWD. 

N CC D. 

M ee dd 
MN ce D. 
M CC D. 
MN ee dd 
M ce dd 
M CC D. 

M CC D. 
M cC D. 

N e C D .  

M cC D. 
M CC D. 

N cCwD. 

M_N CCwD. 
MN CCwD. 
MN cC D. 
M cc dd 

ee 
ee 
ee C w neg 

ee C TM neg 
EE C w neg 

ee 
ee 
e(~ 

Ee 

ee 
ee 
ee 

ee 
ee 
ee 

ee C TM neg 
ee C w neg 
ee C w neg 
ee C TM neg 

Ee C TM neg 
Ee C TM pos 
ee C TM neg 

ee C w neg 
Ee C TM neg 
ee C TM pos 

ee C neg 
ee C neg 
ee C neg 

ee C TM neg 
ee C w neg 
ee C w neg 

ee C TM neg 
ee C w neg 
ee C TM pos 

ee C TM pos 
ee C TM pos 
ee C TM neg 
ee C TM neg 

Gin(a-- ) 
Gin(a+) 
Gm(a-- ) 
Gm(a-- ) 
Gm(a-- ) 
Gm(a--) 
Gm(a-- ) 
G m ( a + )  
Gm(a-- )  
Gm(a--)  

Gin(a--) 
Gm(a+) 
Gm(a--) [ 
Gin(a+) 
Gm(a+)  
Gin(a-- ) 

Gm(a-- ) 
Gm(~+) 
Gin(a+) 
Gin(a+) 

Gm(a-- ) 
Gm(a+) 
Gm(a-- )  I 

I n V ( a -  ) 
InV(a--  ) 
I n V ( a -  ) 
InV(a--)  
InV(a--)  
InV(a--  ) 

I n V ( a -  ) 
I nV(a+)  
InV(a- )  
InV(a-  ) 
I n V ( a -  ) 
InV(~-- ) 
InV(a--  ) 

InV(a--  ) 
InV(a+)  
InV(~+) 

InV(a--  ) 
InV(a--) 
InV(a+) 
InV(a-- ) 

InV(a-- ) 
InV(a-- ) 
InV(a+) 

G m ( ~ - )  I I n V ( a - )  
Gin(a+) InV(a-)  
Gm(a--)  , InV(~+)  

Gin(a--) I I n V ( a - )  
Gin(a--) InV(~ ) 
Gin(a-- ) InV(a--)  

Gm(a+)  InV(a--  ) 
Gin(a+) InV(~--) 
Gin(a--) InV(a--)  

Gin(a--) InV(a--  ) 
Cm(a--  ) InV(a--  ) 
Gin(a+) InV(a--)  

Gin(a-- ) InV(a--)  
Gm(a+)  InV(a--)  
Gin(a+)  InV(a ) 
Gm(a-- )  InV(a--) 

A = Angeklagte. Die zum Aussehlug 

Hp2- -  1 
Hp2- -  1 
H p 2 - - 2  

H p l - - 1  
Hp2--1 
lip 1-- 1 
H p 2 - - 2  
Hp2--2 
Hpl--1 
I t p2 - -  1 

H p 2 - - 2  
H p 2 - - 1  
Hp2- -  1 

H p 2 - - 2  
H p 2 - - 2  
Hp2 1 

Hp2- -  1 
Hp2 2 
Hpl--1 
H p l - - 1  
Hpl--1 
Hp2--2 
H p 2 - - 2  
Hp2--1 
Hp2--2 

M = Mutter, K = Kind, fiihrenden 
Gruppen sind fett  gedruckt. 

de r  B e n u t z u n g  y o n  Gin(a) ,  InV(a )  u n d  H p - T y p e n  zeig~ Tabe l l e  5. H i o r  

k a n n  m a n  fes ts te l len ,  d a b  die E r w e i t o r u n g  de r  U n t e r s u c h u n g  u m  das  

G m - S y s t e m  in  zwei  F / i l l en  e ine  Non-Pa te rn i t i~ t s sch luBz iehung  e rm5g-  
l ichte .  A h n l i c h  i m  I n V ( a ) - S y s t e m  in  e i n e m  Fa l l e  u n d  i m  t i p - S y s t e m  

ebenfa l l s  in e i n e m  Fa l le ,  wo eine p a r M M e  k o n v e n t i o n e l l e  U n t e r s u c h u n g  

de r  B l u t z e l l e n s y s t e m e  ke ine  M6gl i chke i t  des  Aussch lusses  e rgab .  
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Tabelle 5. Wechselseitiger Vergleich des Ausschlusses in den Blut- und Serumgruppen 

Blutzellensysteme 
A1A~B0, MN, Rh/ t t r  

ausgeschlossen 
ausgeschlossen 

nicht ausgeschlossen 
nicht ausgeschlossen 

Serumsysteme 
Gm, InV, t ip  

ausgeschlossen 
nichtausgeschlossen 

ausgeschlossen 
nichtausgeschlossen 

AusschluI3 

Gm(a) InV(a) Hp 

5 1 5 
64 50 25 

1 
, 4  

Diskussion 

Durch Untersuchung eines umfangreichen FamilienmateriMs konnte 
als bewiesen angesehen werden, dab die Gm a- und Gmb-Gene Allelen 
sind. Die wiederholte Feststellung des Gm(a- -b - - ) -Se rums  li~Bt die 
Existenz eines dritten AlMs vcrmuten, das eine ~uBerst geringe Ersehei- 
nungsfrequenz auf diesem Locus besitzt 14, 19, 2a. In  Anbetracht dessen, 
dab der Gm(b)-Faktor nach den letzten Forschungsergebnissen keine 
homogene Antigeneinheit, sondern eher ein Antigenmosaik zu sein 
scheint, ebenso mit  Rficksicht aut die Existenz sog. , ,stummen Allels" 
auf dem Gm a- und Gmb-Locus kann man in Paternit~tsprozessen nur 
mit  dem Anti-Gin(a), eventuell Anti-Gm(x)-Serum verli~Blich arbeiten. 
Die gegenw~rtigen Kenntnisse fiber die fibrigen Faktoren dieses Systems 
sind bisher weder genetisch noch serologisch ganz sicher unterlegt. Eine 
AusschlieBung mittels anti-Gm(a)-Seren kommt  in unserer BevSlkerung 
zu 8 % in Frage (d. h. aus der Genfrequenz ffir Gm a = 0,2380 errechnete 
maximMe Aussehlugm6gliehkeit) 7 (Tabelle 6). Trotz einer Reihe per- 

Tabelle 6. Maximale AusschlufimSglichkeit in den einzelnen Gruppensystemen 

Maximale l(ombinierte maximale 
System Verwendete AusschlugmSglichkeit 

Seren in gegebenem System Aussehlu2m6glichkeit 
% % 

AB0 
A1A2 
MN 
Rh/Hr 

Kell 
Duffy 
P 
Hpl, 2 
Gm(a) 
InV(a) 

--A, --B 
--A~, --H 
--M, --N 
--D 
- -C,  - - c  
- - E ,  - - e  
--K, --k 
--Fya, --Fy b 
- -p  

18,33 
2,84 

18,41 
1,51] 

18,64~ 26,18 
10,36J 

4,09 
5,42 
2,52 

17,87 
8,02 
3,72 

18,33 
20,65 
35,26 

52,21 

54,17 
56,65 
57,74 
65,29 
68,97 
70,13 

s6nlicher Mitteilungen fiber die Ausnutzung des Gm-Serumsystems in den 
Vatersehaftsstreitigkeiten fehlen bisher die Literaturangaben. ROPARTZ17 
allein erw~hnt einen Fall eines Non-Paternit~tsnachweises durch Serum- 
gruppen- Gm(x)-Bestimmung. 
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Die Literaturangaben zeigen, dab tier Gm(a)-Faktor als Bestandteil 
des y-G1obulin,Molekiils durch die Placenta hindurehgeht. Deshalb 
besitzen die Mutter und das neugeborene Kind die gleiche Gm(a)-Zu- 
gehSrigkeit. Nach tier Geburt des Kindes sinkt tier y- Globuhnwert seines 
Serums schnell und erreicht gegen Ende des ersten Trimenons sein 
Minimum. Deswegen haben gewShnlich alle Kinder in dieser Zeitspanne 
den Gm(a--)-Ph~notyp. Iqach dem dritten Monat zeigt sich mit dem 
Anfang der eigenen y-Globulin-Synthese der eigene Gm(a)-Typ des 
Kindes. Dasselbe kann auch bei den iibrigen Faktoren, d.h. Gm(b), 
Gin(x) und InV(a) vorausgesetzt werden. Es empfiehlt sigh also, diese 
Kindergruppen erst nach acht Lebensmonaten zu untersuchen. 

Die Patienten mit sehwerer ttypo- eventuell Agammaglobulin~mie 
werden stets als Gin(a--) diagnostiziert. In allen Gm(a--)-F~llen sollte 
also die Gm-Bestimmung seitens des Sachverst/~ndigen noch durch einen 
quantitativen y-Globulin-Nachweis erg/~nzt werden (mittels elektro- 
phoretischer Serumanalyse oder aber mittels Zinksulphattests nach 
KUNKELll). Ferner kann man zur semiquantitativen Bestimmung aueh 
den Anti-Globulin-Inhibitionstest nach W I ~ E a  24 benutzen. Dagegen 
bereitet bei Hyper-y-Globulin~mie die Gm-Typ-Feststellung keine 
Schwierigkeiten. 

Mit Riicksicht darauf, dab der InV(a)-Faktor auch yon dem y-Globu- 
lin-Molekiil getragen wird, kann gesagt werden, dub die erw~hnten 
Voraussetzungen aueh fiir ihn gelten. Bei der festgestellten InV(a)- 
Frequenz in unserer Bev6lkerung (8,76%)7 betr/~gt die maximale Aus- 
schluf~mSglichkeit 3,72% (aus der InVa-Frequenz 0,0448 berechnet) 
(Tabelle 6). 

Um die Vererbung des Gm(a)-Faktors nachzuweisen, wurden 698 
Familien mit 1490 Kindern untersucht, w/~hrend die genetische Basis 
des InV(a)-Faktors nut durch die Untersuchungen yon 123 Familien mit 
258 Kindern belegt ist. Aus diesem Grunde kann die Untersuehung des 
InV(a)-Faktors vorlaufig noch nicht verantwortlieh in Paternitats- 
prozessen ausgenutzt werden. 

Die Richtigkeit der tip-Gruppenvererbungstheorie wurde bisher naeh 
BOTLEa 8 an 742 Familien mit 2035 Kindern bewiesen. Auf Grund der 
durehgeftihrten Familienstudien ebenso wie auf Grund der Unter- 
suchungen weiterer 1859 sog. kritischer Mutter-Kind-Kombinationen 
(d. h. Mutter t ip  1--1 eventuell 2--2, Kinder nicht 2--2 eventucll 1--1), 
die in der Literatur ver6ffentlicht wurden, kann man eine regelma$ige 
Vererbung der t ip 1- und ttp2-Eigenschaften als sicher betrachten. 
~Nichtsdestoweniger wurde eine Ausnahme 6 festgestellt. Es handelte sich 
um eine sog. unmSgliche Mutter-Kind-Kombination in einer Familie mit 
fiinf Kindern yon sehwaeh ausgebildetem I-Ip 2--2-Typ, wobei die 
Mutter zum ] - - l -Typ  geh6rte. ~ A ~ I s  et al. 6 nehmen an, da$ es sich 

Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., :Bd. 53 14  
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hier um eine durch sog. ,,stummes Allel" oder durch Einwirkung des 
modifizierten Gens vielleieht erkl/s genetisehe Anomalie handelt. 
Die MSghehkeit der Anwesenheit des seltenen ttp-ea-Ph/~notyps ist auch 
nieht ausgeschlossen. Eine unmSgliche Mutter-Kind-Kombination mit 
regelm/~Bigen und scharf ausgepr/~gten Haptobineigensehaften wurde 
jedoeh noeh nicht registriert. 

Wie bereits erwKhnt, wurden bei der Hp-Bestimmung eines umfang- 
reichen Materials auBer drei fundamentalen erbliehen Hp-Typen aueh 
ungewShnliehe Typen, ttp-Varianten, entdeekt 3. Es ist selbstverst/~nd- 
lich, dab diese ungewShnliehen Ph/~notypen ffir forensische Zwecke im 
voraus ausgeschlossen werden miissen. Mit ttilfe einer sorgf/~ltig stan- 
dardisierten Teehnik kann man diese selten vorkommenden Typen naeh- 
weisen. Der Saehverst/~ndige muB jedoeh unbedingt darauf bestehen, 
dab in den Gutachten lediglich ganz unzweifelhafte Befunde in Betracht 
genommen werden. Aus diesem Grunde ist es sehr wichtig, die t tapto- 
globulinanwesenheit im Serum iiberhaupt festzustellen, und zwar ent- 
weder durch einfache Agarophorese des mit H/s ges~ttigten 
untersuchten Serums (Benzidinnaehweis) oder irgendeine quantitative 
Methode. Den Literaturangaben nach (Zit. 3) sind die ttaptoglobine nur 
bei ungef/~hr 10% der l~eugeborenen gen/igend entwickelt; bei den 
iibrigen wurde eine physiologische Ahaptoglobin~mie beobaehtet. Erst 
nach dem vierten Lebensmonat kommt es bei gesunden Kindern zur 
vollen tIaptoglobinentwicklung. Es wird also empfohlen, die Hapto- 
globintypen bei Kindern erst nach Vollendung des sechsten Lebensmonats 
zu bestimmen, so wie es bei Erythrocytengruppenbestimmung fiblieh ist, 
und die Revisionsuntersuchung dann erst naeh dem ersten Lebensjahr 
vorzunehmen. Bei Erwachsenen muB man mit F/s erworbener Ahap- 
toglobin/~mie rechnen, die entweder bei h/s Erkrankungen 
oder bei schwerer Leberverletzung vorkommt; es kann auch angenommen 
werden, dab selbst vererbte Ahaptoglobinamien existieren. Der Sach- 
verstKndige, der die Hp-Typenbestimmung vornimmt, muB darauf 
achten, dab es nicht zur Verweehslung der AhaptoglobinKmie mit dem 
Hp 1--1-Typ kommt. In diesem Zusammenhang ist die richtige Wahl 
der Nachweisteehnik sehr wichtig : vorteilhafter als die Methode mit dem 
Puffersystem nach S~IT~IS~S ~~ ist die Elektrophorese im diskontinuier- 
lichen Puffersystem (Boratpuffer - -  TRIS-Puffer15), woes  zur Abtren- 
nung der Zone des freien I-I/~moglobins yon der Zone des I tp  1--1-Types 
kommt, wahrend sich bei Benutzung des urspriinglichen Puffersyst~ms 
Borat-Borat beide Zonen beinahe/iberdeeken, was zu einem unrichtigen 
Resultat ffihren kann. Versehiedene Grade der t typer- und insbesondere 
der Itypohaptoglobin/~mien k6nnen eine ver/~nderte Intensit/~t der 
charakteristischen B~nde bewirken, und deshalb mfissen aueh diese 
Eventualitgten stets in Betraeht gezogen werden. 
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Bei der festgestellten I :Ip-Typenfrcquenz der tschechoslowakischen 
Bev61kerung 1~ k a n n  m a n  mi t  einer max ima len  theoret ischen Ausschlu•- 
mSglichkeit  mit te ls  I - Ip-Typenbes t immung bei 17,87% rechnen (Ta- 
belie 6). 

Zusammen/assung 
Die Einf i ihrung yon  Gin- u n d  H p - G r u p p e n  in  die LSsung str i t t iger  

Pa tern i t s  erSffnet neue Ausschlul3m6g]ichke~ten ffir zu Unrech t  
angeklagte vermut l iche  V~ter. Die Genet ik  der beiden Serulnsysteme 
wurde auf Grund  einer gentigend gro•en Zahl  yon  Fami l iens tud ien  er- 
forscht u n d  die Methodik ihres iNachweises insofern bewiesen, als ver- 
l~31iche Ergebnisse garant ie r t  sind, welm der Sachverst/indige mi t  der 
P rob lemat ik  der Serumgruppen  ve r t r au t  ist. Durch die Einff ihrung der 
Gin(a)- mid  H p - T y p e n b e s t i m m u n g  wird die kombinier te  maximale  Aus- 
schlul~inSglichkeit fiir die tschechoslowakische BevSlkerung prakt isch 
u m  11% erhSht. 
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