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Forensic Importance of Spectrophotometric Tests
of the Isoenzyme Systems Red Cell Acid Phosphatase
and Glutamatic-Pyruvic Transaminase in Settlement of Paternity Disputes

Summary. A report is made on quantitative investigations of single phenotypes of red cell
glutamic-pyruvic transaminase (GPT) and of red cell acid phosphatase (SEP). On the basis
of the results, the possibility of the diagnosis of a so-called “silent gene’ and its possible
forensic use in paternity cases are discussed.

On the strength of a considerable dispersion of the “normal values” of the activities found
in each single GPT phenotype, GPT? cannot be recognized by this method with the certainty
required.

For the SEP system a process is described which produces a forensically serviceable
diagnosis SEP° in paternity cases. According to the conception of the authors a quantitative
investigation is always essential in a case of isolated opposite homozygosity in the SEP
system.

Zusammenfassung. Bs wird itber quantitative Untersuchungen der einzelnen Phinotypen
der Isoenzyme Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) und der sauren Erythrocytenphos-
phatase (SEP) berichtet. An Hand der Ergebnisse wird die Moglichkeit der Diagnose eines sog.
stummen Genes und ihre forensische Verwertbarkeit in der Paternitéitsserologie diskutiert.

Auf Grund einer erheblichen Streubreite der ,,Normalwerte** der Aktivititen der einzelnen
GPT-Phinotypen ist GPT® nicht mit der erforderlichen Sicherheit zu erkennen.

Fir das SEP-System wird ein Verfahren beschrieben, welches fiir die Paternititsserologie
unter praktikablen Bedingungen eine forensisch verwertbare Diagnose SEP© erlaubt. Nach Auf-
fassung der Autoren ist in einem Falle isolierter, entgegengesetzter Reinerbigkeit im SEP-
System stets eine quantitative Untersuchung erforderlich. :
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In den letzten Jahren wurden von mehreren Autoren (Fiedler u. Pettenkofer;
Herbich ; Herbich et al.; Brinkmann ef al. ; Spielmann et al.; Parr u. Fitch; Szein-
berg et al.) wiederholt sog. stumme Gene in forensisch wichtigen Enzympolymor-

* Auszugsweise vorgetragen auf der 52. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Rechts-
medizin, Miinchen 1973.

** Frau I. Struck sei fiir ihre umfangreiche Mitarbeit bei den quantitativen Untersuchungen
gedankt.
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phismen wie 6-Phosphogluconatdehydrogenase (6-PGD), saure Erythrocyten-
phosphatase (SEP), Phosphoglucomutase (PGM) und kiirzlich auch im Isoenzym-
system der Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) beschrieben. In diesen Fillen
wurde bei Aktivitdtsuntersuchungen nur ca. die halbe Dosis einer normalen Akti-
vitat festgestellt.

2 interessante Fille aus der Vaterschaftsbegutachtung der letzten Jahre sind
uns AnlaBl gewesen zu iiberpriifen, welcher Beweiswert quantitativen Untersu-
chungen zur Feststellung eines sog. stummen Genes in den Isoenzymsystemen SEP
und GPT beizumessen ist. Im ersten Fall ergibt sich bei einem Hssen-Moler-Wert
von 99,989, ein isolierter, entgegengesetzter Reinerbigkeitsausschiufl zwischen Be-
klagtem (GPT 1—1) und Kind (GPT 2--2).

Im zweiten Fall wird bei einem W-Wert nach Essen-Moller von 96,5%, ein iso-
lierter Ausschluf im System der sauren Erythrocytenphosphatase (SEP) festge-
stellt. Das Kind besitzt den Phéanotyp SEP A und der Beklagte den Phinotyp
SEP B.

Da beim Vorliegen eines stummen Genes mit ca. der halben Dosis einer
,;pormalen Enzymaktivitit zu rechnen ist, haben wir zunéchst in einem Kollektiv
unverwandter und in bezug auf die oben angefiihrten Enzyme reinerbiger Perso-
nen sog. ,,Normalaktivitdten bestimmt. Von den festgestellten Werten wurden die
Standardabweichung und der 959%,-Vertrauensbereich ermittelt.

Zur Bestimmung der Aktivitdten des Isoenzyms Glutamat-Pyruvat-Trans-
aminase (GPT) wurde eine eigene Verfahrenstechnik erarbeitet, {iber die wir an
anderer Stelle ausfithrlich berichten werden.

Ein Vergleich der Aktivitdten der einzeinen Phénotypen ergibt signifikante
Unterschiede zwischen GPT 1—1 und GPT 2—2. Bei Annahme einer Irrtums-
wahrscheinlichkeit von 5%, die man u. E. als Mindestgrenze zugrunde legen mu8,
ist bei dem Phénotyp GPT 1—1 mit Aktivitdtswerten zwischen 0,290—0,81 TU/g
Hb und beim Phénotyp GPT 2—2 mit Werten von 0,17—0,59 1U/g Hb zu rech-
nen. Die Streuung der Werte ist damit so erheblich, daB die Aktivitdtswerte einer

Tabelle 1
Ergebnis der Aktivitdtsbestimmungen der Genotypen GPT 1/GPT 1 und GPT 2/GPT 2
GPT n Z s o = 5%
(IU/g Hb)
1—1 30 0,56 0,13 0,29—0,81
2—2 23 0,37 0,09  0,19—0,56

Tabelle 2. Ergebnis der Aktivititsbestimmungen der Genotypen SEP A/SEP A und SEP B/
SEP B sowie der Genotypen SEP A/SEP O und SEP B/SEP O

SEP n z s a = 5%
(1U/g Hb)

AA 28 3,90 0,43 3,06—4,74

BB 54 5,83 0,78 4,30—7,36

AO 7 1,98 0,07 1,84—2.13

BO 5 3,06 0,14 2,78—3,33
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tatsiichlich halben Dosis in diesen Streubereich fallen kénnen und damit nicht er-
kennbar sind. Diese erhebliche Streuung ergibt sich auch aus den von Chen u.
Giblett mit einer grundsitzlich anderen Methode erarbeiteten Werten. Unter Be-
riicksichtigung der Richtlinien iiber den Beweiswert genetisch determinierter Blut-
gruppensysteme wird man nach unserer Auffassung dieses Enzymsystem generell
nicht in die Vaterschaftsbegutachtung als voll beweiskriftig einbeziehen kénnen,
da bei einem entgegengesetzten Reinerbigkeitsausschiuf zwischen Kind und
Eventualvater das mogliche Auftreten eines stummen Genes nicht nachgewiesen
werden kann. Wir glauben deshalb auch in dem eingangs erwdhnten Fall des
scheinbaren GPT-Ausschlusses, diesen nicht dem Gericht mitteilen zu kénnen, da
er weder zu beweisen noch zu widerlegen ist.

Herbich hat im Jahre 1969 iiber das Vorkommen eines stummen Genes SEPo
berichtet. Wir selbst konnten 1970 bei einer scheinbaren Imkompatibilitit zwi-
schen Kind und Kindesmutter ein Gen SEP° beobachten. Der oben angegebene
Fall des fraglichen isolierten Reinerbigkeitsausschlusses zwischen Kind und Even-
tualvater veranlafite uns zu iiberpriifen, inwieweit quantitative Untersuchungen
geeignet sind, das Gen SEPe zu diagnostizieren und welchen forensischen Beweis-
wert diese Bestimmungen haben. Die Bestimmung der SEP-Aktivitidten erfolgte
nach Hopkinson modifiziert nach Brinkmann u. Reich. Ein Vergleich der Akti-
vitdten der Phénotypen SEP A und SEP B ergibt einen signifikanten Unterschied.

Beim Genotyp SEP A/SEP A liegen sdmtliche Werte unter Annahme einer Irr-
tumswahrscheinlichkeit von 59, zwischen 3,06 und 4,74 IU/g Hb; beim Genotyp
SEP B/SEP B liegen die Werte zwischen 4,30—7,36 1U/g Hb. Faflt man die Unter-
suchungsergebnisse aller von uns beobachteten stummen Gene SEP° zusammen,
so ergibt sich fiir den Genotyp SEP A/SEP O ein Mittelwert aus 7 Fillen von
1,98 IU/g Hb (x 5%, = 1,84—2,13 IU/g Hb) und fiir den Genotyp SEP B/SEP O
ein Mittelwert aus 5 Fallen von 3,06 IU/g Hb (« 5% = 2,78—3,33 IU/g Hb) Die
Mittelwerte, aber vor allem auch sdmtliche Einzelwerte, liegen deutlich auBlerhalb
der unteren Grenze der 59,-Irrtumswahrscheinlichkeit fiir die entsprechenden
reinerbigen Genotypen. Auf Grund unserer Untersuchungen ist die Diagnose SEPo
durch quantitative Untersuchungen auch mit der erforderlichen forensischen
Sicherheit moglich. Voraussetzung dafiir ist, daB die Aktivitdten auBerhalb des
959,-Streubereiches der entsprechenden reinerbigen Genotypen bzw. bei einem
ausreichend groflen Kollektiv an MeBwerten in dem Streubereich der bekannten
SEP A/SEPe- bzw. SEP B/SEPc-Genotypen liegen. Zur Feststellung der Normal-
werte und ihrer statistischen Streuung ist es erforderlich, daf3 der Untersucher iiber
ein eigenes, ausreichend groBes Vergleichskollektiv verfiigt und die Untersuchungs-
bedingungen standardisiert.

In dem eingangs erwahnten Fall betragt fiir das Kind mit dem Phanotyp
SEP A die Aktivitit 58%, und die des Beklagten mit dem Phénotyp SEP B 469,
der mittleren Aktivitaten reinerbiger Personen. Das bedeutet, dafi der vermutete
Ausschlul durch die quantitativen Untersuchungen sich nicht bestéitigen 148t,
sondern daB sich sogar auf Grund der Seltenheit des Genes SEP? ein sehr starker
Hinweis auf die Vaterschaft des Beklagten ergibt.

Bei einem isolierten, phinotypisch entgegengesetzten Reinerbigkeitsausschluf3
im Isoenzymmerkmal der sauren Erythrocytenphosphatase ist es u. E. unbedingt er-
forderlich, eine quantitative Untersuchung durchzufiihren, um das Vorliegen eines

12*



180 K.-G. Heide et al.

stummen Genes SEP° auszuschlieBen. Das sollte bei der Neufassung bzw. Uber-
arbeitung der Richtlinien zur Erstattung gerichtlicher Blutgruppengutachten be-
riicksichtigt werden.
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