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Erg/inzung des Gutachtens zum forensischen Beweiswert 
quantitativer Untersuchungen der Isoenzyme SEP und GPT 

H. RITTER 

Eingegangen am 28. August 1974 

Mit BeschluB vom II. Juli 1974 wurde ich aufgefordert, mich in Erggnzung des 

Gutachtens vom 27. Juni 1974, zum Inhalt der VerSffentlichung von HEIDE, PETER- 

SEN und BRINKMANN in "Z. Rechtsmedizin" 74~ 177 - 180, 1974 mit der Uberschrift 

"Forensischer Beweiswert quantitativer Untersuchungen der SEP und GPT Blutbe- 

standteile bei der Klgrung strittiger Abstammungsverh~itnisse" zu ~uBern. 

Dieser Aufforderung komme ich gern nach mit folgender Stellungnahme: 

Die Enzymaktivit~ten zeigen in der BevSlkerung eine kontinuierliche Variabili- 

tgt, die sich bei Anwendung geeigneter MeBmethoden einer Normalverteilung 

nghert, wie sie aus der mathematischen Statistik bekannt ist. Da hier fixe 

Klassengrenzen fehlen, sind genetische Analysen au~erordentlich schwierig, 

bei vielen Enzymen unmSglich. 

ErfaBt man Enzymvariabilit~ten mit Hilfe der Elektrophoresetechniken, so er- 

hglt man alternative Verteilungen (vorhanden - fehlend), die einwandfrei gene- 

tiseh analysierbar sind. 

Kombiniert man Aktivitgtsbestimmung und Elektrophoresetechnik, so kann die 

Normalverteilung der Aktivit~ten aufgelSst werden in mehrmodale Verteilungen 

(= Aktivit~tsklassen), entsprechend den verschiedenen Genotypen. 

HOPKINSON, SPENCER und HARRIS (1964) haben dieses erstmalig demonstriert am 

Modell der Sauren Phosphatase der Erythrozyten (acP; in der Arbeit von HEIDE, 

PETERSEN und BRINKMANN - 1974- SEP genannt). 

Haben nun die Enzymaktivitgten innerhalb der versehiedenen Elektrophorese- 

ph~notypen eine optimal kleine Streuung und lassen sich wenigstens die Aktivi- 

t~ten der homozygoten Ph~notypen hinreichend voneinander trennen, dann ist 

eine brauchbare experimentelle Ausgangsbasis for eine Diskussion des Problem- 

kreises der "sturmnen" Information gegeben. 

Mit der sehr sauber ausgearbeiteten Technik von HOPKINSON eta/. (1964) ge- 

lingt es so auch HEIDE et al. zu zeigen, dab man durehaus die heterozygoten 

Ph~notypen acP AO, bzw. acP BO nach ihrer AktivitNt von den homozygoten Ph~no- 

typen aeP A, bzw. acP B absetzen kann. 
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Bei der Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) abet ergab die Kombination der 

beiden Methoden keine trimodale Vertailung; bei jedem der drei h~ufigsten 

Elektrophoresephgnotypen GPT I, GPT 2-I und GPT 2 blieben Normalverteilungen 

bestehen mit betr~chtlicher Uberlappung der Aktivitgten der drei Klassen 

(CHEN und GIBLETT 1972; von HEIDE ~t al. nicht zitiert). Die Autoren schlieBen 

daher, dab die Variabilit~t innerhalb der Phgnotypen GPT l und GPT 2 nicht 

genetisch bedingt sei, wohl aber der Unterschied zwischen ihnen. Nach ihren 

Untersuchungen hgtten die Ph~notypen GPT I nahezu die dreifache Aktivit~t der 

Phgnotypen GPT 2. 

Meine Mitarbeiter KOMPF und BISSBORT haben mit verschiedenen Methoden Akti- 

vit~tsuntersuchungen durchgef~hrt (Humangenetik 22~ 247-249, 251-253, 1974) 

und auf dem internationalen Kongress der Gesellschaft fHr Forensische Blut- 

gruppenkunde 1973 in Amsterdam hierUber berichtet (bei HEIDE nicht zitiert). 

Die Ergebnisse lassen sich kurz folgendermaBen zusammenfassen: 

I. GPT 2 besitzt nur 44% der Aktivit~t von GPT I. 
2. Bei sorgf~Itiger Verbesserung der Technik l~Bt sich die Aktivitgt innerhalb 

der Ph~notypen GPT 1 bzw. GPT 2 auflSsen in eine Reihe yon Klassen. 
3. Diese Klassen sind genetisch determiniert, wie Spezialuntersuchungen bei 

den verschiedenen heterozygoten Ph~notypen GPT 2-I und Familienanalysen 
zeigen. 

Hieraus ist zu folgern fur das Problem der Erfa~barkeit stummer Genprodukte: 

I. Zwischen den Ph~notypen GPT l und GPT 2 Hberlappen sich einige Aktivitgts- 
klassen~ Dieser Bereich ist fur die Differentialdiagnostik ungeeignet. Die 
Klassen hoher Aktivit~ten bei GPT 1 und die niederer Aktivit~ten bei GPT 2 
sind jedoch geeignet. 

2. Die Gesamtaktivit~t eines Ph~notypus ist gleich der Summe der beiden Einzel- 
aktivitgten pro Genprodukt. Bei GPT 1-I alSo z.B. 2 x 18,55 = 37,1 ~Mol 
Pyruvat/gHb/60 min./30°C. 

Es bleibt dann also jeweils nur zu prHfen, ob z.B. ein Phgnotypus mit einer 

Aktivit~t von 37,1 auch heterozygot GPT l-O sein kann. In diesem Fall mHBten 

auch Ph~notypen beobachtet worden sein mit 2 x 37,1 = 74,2 ~Mol Pyruvat/gHb. 

Da dies nicht der Fall ist, ist hier die Existenz einer O-Information ausge- 

schlossen. Ist dies aber einwandfrei gelungen, so ist im Gutachtenfall auch 

der Nachweis der offenbaren UnmSglichkeit der Vaterschaft erbracht. 

HEIDE ~t al. (1974) schreiben, dab "nach ihrer Auffassung dieses Enzymsy- 

stem g~nerell nicht in die vaterschaftsbegutachtung als voll beweiskrgftig" 

einbezogen werden kann, "da bei einem entgegengesetzten Reinerbigkeitsaus- 

schluB zwischen Kind und Eventualvater das mSgliche Auftreten eines stummen 

Gens nicht nachgewiesen werden kann". 
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Nun zeigt aber die Arbeit genetische und technische M~ngel: 

M~ngel: 

I. Die einschl~gige Literatur Hber GPT-Aktivit~tsbestimmungen ist nicht berHck- 
sichtigt. 

2. Die Autoren geben nicht an, nach welcher Methode sie gearbeitet haben und 
wie die Einheiten (IU/gHb) definiert sind. 

3. Die Resultate selbst sind nicht korrekt. 

Zur BegrHndung von Punkt 3: 

In den drei Arbeiten Hber GPT-Aktivit~ten werden jeweils unterschiedliche Meg- 

einheiten verwendet. Da aber die Aktivitgten der GPT 2 -unabhgngig vonder Meg- 

einheit- niedriger sind als die der GPT I, mug die Angabe der Aktivit~t der 

GPT 2 in Prozent der Aktivit~t der GPT l in den drei Arbeiten gleich sein. 

In der nachfolgenden Tabelle soil diese Aussage geprHft werden: 

Tabelle 1. Quotient GPT 2 (%) f~rMittelwerte, Minima und Maxima in den 
GPT 1 

Arbeiten von CHEN et al., KUMPF und BISSBORT und HEIDE et al. 

Autoren Aktivit~t der Ph~notypen GPT 2 (%) 
GPT 2 GPT I GPT ] 

CHEN et al .  

K~MPF, BISSBORT 

HEIDE et al. 

Mittelwert 1,67 4,17 40,05 

Mittelwert 9,79 23,77 41,19 
Minimum 4,1 9,3 44,09 
Maximum 16,1 37,] 43,40 

Mittelwert 0,37 0,56 66,07 
Minimum 0,17 0,29 58,62 
Maximum 0,59 0,81 ~ 72,84 

Die Aktivit~tsminderung bei den Ph~notypen GPT 2 gegeHber GPT ] liegt also bei 

CHEN et al. und bei KOMPF und BISSBORT zwischen 40 und 44%. Trotz sehr unter- 

schiedlicher methodischer Ansgtze kommen also beide Gruppen zu identischen 

Resultaten. 

Die Arbeit von HE IDE et al. weicht indessen an allen drei Pr~fstellen signi- 

fikant von den anderen Autoren ab. Die Schwierigkeiten werden jedoch erst deut- 

lich, wenn man alle drei PrHfwerte kritisch betrachtet. So bewegen sich die 

Prozentzahlen zwischen 58,62 und 72,84%, haben also eine Fehlerbreite von 

14,22% im eigenen Labor. Hierdurch wird die Abweichung yon CHEN und KOMPF 

nochmals vergrSbert und verzerrt. Hinzu kommt, dab mit 72,84% der grSBte MeB- 

fehler an der Stelle des Maximums auftritt. Nach allen Regeln der Methoden- 

kritik ist aber hier der Me~fehler gerade am kleinsten, beim Minimum am grS~ten. 
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Die Arbeit von HEIDE et al. (Z, Rechtsmedizin 74j ]77-180, 1974) ist also 

in ihren Ergebnissen~ wie in ihren SchluRfolgerungen nicht verwertbar. 

Prof. Dr. med. Dr. H. Ritter 

Addendum: 

Nach den neuesten Untersuchungen von K~MPF und BiSSBORT (Humangenetik, im Druck) 

kann nunmehr auch die den Genprodukten gpt 0 eignende geringe Restaktivitgt im 

Zymogramm sichtbar gemacht werden. Der Heterozygote hat ein charakteristisches 

Doppelbandenmuster. Dadurch entf~llt die MSglichkeit, eine Mutter oder einen 

Vater f~ischlich von einem Kinde auszuschlie~en. Damit ist gleichzeitig auch 

die Diskussion Hber den Beweiswert quantitativer Untersuchungen abgeschlossen. 


