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Phenotype Distribution and Gene Frequencies 
of Adenosine Deaminase in Schleswig-Holstein 
Compared with Samples from Portugal, Brazil, and South Africa 
(Bantu-Xhosa and Whites) 

Summary. Phenotypes and gene frequencies of the erythrocyte enzyme 
adenosine deaminase were determined in samples from Schleswig-Holstein, 
Portugal, Brazil, and South Africa (Bantu-Xhosa and White). In the Portugal 
population the phenotypes ADA 5-1 and ADA 5-2 were found. 

Key word: Blood groups ADA-population studies, Schleswig-Holstein, Portu- 
gese, Brazil, and South Africa (Bantu-Xhosa and White) 

Zusammenfassung. In einer populationsgenetischen Studie wurden die Ph/~no- 
typen und Genfrequenzen ftir das Erythrozytenenzym Adenosindesaminase in 
Bev61kerungsgruppen aus Schleswig-Holstein, Portugal, Brasilien und Stid- 
afrika (Bantu-Xhosa und Weige) ermittelt. In der portugiesischen Population 
fanden sich die Phfinotypen ADA 5-1 und ADA 5-2. 

Schliisselwort: Blutgruppen-ADA-Populationsstudien, Schleswig-Holstein, 
Portugal, Brasilien, Stidafrika (Bantu-Xhosa und Weige) 

Ober den autosomal-dominant vererbten Polymorphismus der Adenosindesa- 
minase (ADA) und seine Darstellung in der Stfirkegelelektrophorese sind bereits 
zahlreiche Untersuchungen vorgelegt worden. Auch in Schleswig-Holstein wurden 
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Tabelle 2. Vergleich der Genfrequenzen der Adenosindesaminase in Schleswig-Holstein 

Population n ADA * ADA 2 Autoren und Jahr 

Schleswig-Holstein 354 0 , 9 3 3 6  0,0664 

Liibeck 212 0 , 9 5 7 5  0,0425 

Schleswig-Holstein 

-West 194 0 , 9 6 6 5  0,0335 

-Mitte 952 0 , 9 4 4 5  0,0546 

-Ost 1115 0 , 9 3 9 9  0,0601 

Schleswig-Holstein 1500 0 , 9 4 5 3  0,0547 

Liibeck 813 0 , 9 4 4 6  0,0554 

Waldvogei et al. 1972 [15] 

Seth und Berndt 1973 [12] 

Heide und Petersen 1973 [4] 

Eigene Untersuchungen 1980 

Weissmann, Oepen und Pribilla 
1980 [16] 

populat ionsgenet ische Studien tiber den Polymorphismus  der Adenosindesa-  
minase durchgeffihrt. 

Waldvogel et al. [15], Heide et al. [4] and  Seth et al. [12] ver6ffentl ichten 

Ergebnisse solcher Untersuchungen.  Zur 1Jberprtifung und  Ergfinzung dieser 

Studien untersuchten wit ebenfalls Blutproben aus Schleswig-Holstein und  ver- 
glichen sie mit den Ergebnissen der von uns bearbeiteten Stichproben aus Portugal,  

Brasilien und  S0dafrika (Bantu-Xhosa und  Weif~e). 
Um die Bedeutung des Adenosindesaminasesystems fttr die Vaterschafts- 

diagnost ik beurtei len zu k6nnen ,  wurde mit Hilfe der Genfrequenzen die Aus- 
schlugchance ffir die verschiedenen Popula t ionen  errechnet. 

Material und Methode 

Das Blut des Kollektivs aus Schleswig-Holstein wurde an zwei Often entnommen: Ein Teil der 
untersuchten Proben stammt von Probanden, die zur forensischen Begutachtung zur Blutent- 
nahme in unser Institut einbestellt worden waren, der andere Tell wurde nicht verwandten 
Blutspendern bei der Vorbereitung yon Transfusionen entnommen. Die Probanden und die Blut- 
spender stammten aus ganz Schleswig-Holstein. 

Die Blutproben aus Portugal wurden in Lissabon im Hospital Santa Maria (Universit~its- 
klinik) und im Servico Nacional de Sangue (Portugiesischer Blutspendedienst) sowie im Hospital 
Distrital do Faro-Algarve entnommen. Die Probandengruppe setzt sich aus Patienten, Blut- 
spendern, Angestellten und Medizinstudenten zusammen. 

Das Untersuchungsgut aus Brasilien wurde im Institut for das Bluttransfusionswesen der 
Medizinischen FakultS.t der Universit/it Rio de Janeiro entnommen. 

Die Blutproben aus SOdafrika wurden im Eastern Province Blood Transfusion Service yon 
Blutspendern und in der Mutterschafts-Klinik des Livingstone-Hospitals entnommen. 

Ein Teil der Untersuchungen wurde nach der Methode von Renninger und Bimboese [10] 
durchgefiihrt. Ffir den anderen Teil der Studie wurde die Methode nach Spencer, Hopkins und 
Harris [13] angewandt, die wir leicht modifizierten. 

Ergebnis 

Die Ergebnisse der durchgefiJhrten Unte rsuchungen  sind in Tabelle 1 dargestellt. 
Diese Tabelle weist auch frfihere yon uns ermittelte Ergebnisse yon Unter-  
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Tabelle 3. Genfrequenzvergleich der Adenosindesaminase 

J. Weissmann et al. 

Population n ADA 1 ADA 2 Autoren und Jahr 

Europa 

Dfinemark 1321 0 , 9 3 9 1  0,0609 

Deutschland 

Schleswig-Holstein 1500 0 , 9 4 5 3  0,0547 

Liibeck 813 0,9446 0,0554 

Berlin 1067 0 , 9 4 3 3  0,0567 

Spanien 

Zentral Meseta 160 0,9656 0,0344 

Andalusien 218 0,9427 0,0573 

Galizien 234 0,9508 0,0492 

Baskenland 282 0,9716 0,0284 

Portugal 370 0,9439 0,0561 

Schweiz 604 0,940 0,060 

Italien 320 0,9111 0,089 

Afrika 

Uganda und Kenia 115 0,9826 0,00174 

Senegal 200 1 , 0 0 0 0  0,0000 

Mozambique 140 1 , 0 0 0 0  0,0000 

Stidafrika 

Weige 248 0,9415 0,0585 

Bantu-Xhosa 138 0,996 0,004 

Amerika 

Seattle 

Europ~ier 168 0,95 0,05 

Afrikaner 186 0,98 0,02 

Venezuela 

Markiritane Indianer 146 1 , 0 0 0 0  0,0000 

Brasilien 205 0,971 0,029 

Dissing et al. 1970 [2] 

Eigene Untersuchungen 1980 

Weissmann et al. 1980 [16] 

Radam et al. 1971 [7] 

Goedde et al. 1972 [3] 

Eigene Untersuchungen 1980 

Pflugshaupt et al. 1976 [6] 

Scozzari et al. 1970 [11] 

Vanden Branden et al. 1971 [14] 

Raymondjean et al. 1975 [8] 

Renninger et al. 1970 [9] 

Eigene Untersuchungen 1980 

Eigene Untersuchungen 1980 

Detter et al. 1970 [1] 

Detter et al. 1970 [1] 

Weitkamp et al. 1970 [17] 

Eigene Untersuchungen 1980 

suchungen an Lt ibecker  P robanden  aus [16]. Bei den P robanden  aus Por tuga l  
fanden sich die Typen A D A  5-1 und A D A  5-2, die in der  Tabel le  nicht  bert ick-  
sichtigt  sind. 

Tabel le  2 zeigt einen Vergleich der  bisher  in Schleswig-Hols te in  durchge-  
f i ihrten popula t ionsgene t i schen  Untersuchungen  der Adenos indesaminase .  

In Tabel le  3 ist ein Uberb l i ck  tiber bisher  ver6ffentl ichte popula t ionsgene t i sche  
Untersuchungen  in anderen  Teilen der Welt zum Vergleich mit  unseren Studien 
gegeben.  
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Tabelle 4. Ausschlul3chancen 
des Adenosindesaminase- 
Systems in ftinf verschiedenen 
Populationen 

Population P 

Schleswig-Holstein 0,049 

Liibeck 0,050 

Portugal 0,049 

Brasilien 0,027 

Siidafrika 
Wei3e 0,052 
Bantu-Xhosa 0,004 

Anschliel3end nehmen wir eine Berechnung der AusschluBchancen vor. Die 
Ergebnisse zeigt Tabelle 4. 

Diskussion 

Aus den von uns vorgenommenen  sowie den anderen hier zusammengestell ten 
populat ionsgenetischen Untersuchungen ergibt sich folgendes: 

1. Die Genfrequenzen ftir A D A  2 schwanken in Schleswig-Holstein zwischen 
0,0335 und 0,0664. Unsere Ergebnisse liegen im Rahmen dieser Werte und weichen 
mit 0,0547 bzw. 0,0554 auch yon anderen in Deutschland gefundenen Gen-  
frequenzen fiir A D A  2 nicht signifikant ab. 

2. Die Genfrequenzunterschiede zwischen den Bev61kerungsgruppen aus 
Schleswig-Holstein, Portugal  und Stidafrika sind nicht vorhanden.  Die Ergebnisse 
der untersuchten Vergleichspopulationen st immen mit unseren iiberein. 

3. Reinrassig schwarze (Bantu-Xhosa)  und gemischtrassige Populat ionen 
(Brasilien) zeigen eine sehr viel niedrigere Genfrequenz f/fir A D A  2. In negroiden 
Bev61kerungsgruppen k o m m t  das Gen A D A  2 entweder nie oder sehr selten vor. 

Zusammenfassend 15.Bt sich sagen, dab aus den von uns gefundenen und den 
hier ver6ffentlichten Ergebnissen wohl ein Genfrequenzunterschied von A D A  2 
zwischen den Rassen, nicht aber den untersuchten Regionen der weil~en Be- 
v61kerung deutlich wird. 

Die Berechnungen der Ausschlul~chancen zeigen, dab sie mit 0,4% bis 5,2% 
sehr niedrig liegen. Die Werte fiir negroide Bev61kerungsgruppen sind so niedrig, 
dab das ADA-Sys tem ftir solche Populat ionen nur  von geringem Informat ions-  
weft ist und deshalb nicht eingesetzt werden sollte. 
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