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ABH and Lewis Antigens of the Tracheal Glands

Part I: Lewis-positive Individuals

Summary. Antigens A, B, H, Le*, and Le® were demonstrated in the
tracheal glands of 15 Lewis-positive secretors and 15 nonsecretors by the in-
direct immunoperoxidase technique. The detection of group-specific ABH
antigens in mucous epithelium and intraductal secretory fluid was dependent
on the secretor character. Whereas determination of secretor character was
sometimes unreliable with anti-A and anti-B, the findings obtained by addi-
tional labeling with UEA 1 were consistently correct. The secretors showed
minimal gland labeling with anti-Le® and intensive labeling with anti-Le®;
the nonsecretors, intensive Le® labeling and weaker or absent Le® labeling.
Consequently, the determination of secretor character by ABH labeling
could be verified by the behavior of the Lewis antigens. Since both mor-
phologic structures and epithelial antigens are highly resistant to putrefac-
tion, ABO and secretor character can also be diagnosed in badly decom-
posed tracheal wall specimens.

Key words: ABO(H) antigens of tracheal glands — Lewis antigens of
tracheal glands — Secretor character — Immunohistochemistry (indirect
immunoperoxidase technique)

Zusammenfassung. Durch indirekte Immunperoxidasetechnik wurden in
Trachealdriisen von je 15 Lewis-positiven Sekretoren und Nonsekretoren
die Antigene A, B, H, Le® und Le® dargestellt. Der Nachweis gruppenspezi-
fischer ABH-Antigene in mukdsen Epithelien und intraductalem Sekret war
abhingig vom Sekretorstatus. Wihrend Anti-A und Anti-B manchmal zwei-
felhafte Befunde lieferten, erlaubte die zusitzliche Bewertung der UEA 1-
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Markierung stets eine zutreffende Aussage {iber den Sekretorstatus. Sekre-
toren zeigten mit Anti-Le® allenfalls eine minimale, mit Anti-Le® eine inten-
sive Driisenmarkierung; Nonsekretoren wiesen umgekehrt eine intensive
Le*-Markierung und eine schwichere oder fehlende Markierung fiir Le® auf.
Die aus dem ABH-Markierungsverhalten getroffene Aussage iiber den Se-
kretorstatus 148t sich also durch das Verhalten der Lewis-Antigene verifizie-
ren. Wegen der hohen Féulnisresistenz der morphologischen Strukturen
und der epithelialen Antigene erlauben Trachealwandproben auch bei fort-
geschrittener Zersetzung die Diagnose des ABO- und Sekretorstatus.

Schliisselworter: ABO(H)-Antigen, Trachealdriisen — Lewis-Antigene,
Trachealdriisen — Sekretorstatus — Immunhistochemie (indirekte Immun-
peroxidasetechnik)

Mit immunhistochemischen Methoden kénnen die Antigene des ABO(H)-Sy-
stems in menschlichen Geweben dargestellt werden. Endothelien und Erythro-
zyten weisen unabhéngig vom Sekretorstatus die gruppenspezifischen Isoanti-
gene auf, so daB aus Proben vaskularisierter Organe grundsitzlich die ABO-
Gruppenzugehorigkeit bestimmt werden kann (Literatur bei Pedal und Hiille
1984). Zusitzlich lassen sich die gruppenspezifischen Antigene in verschiede-
nen Epithelzellpopulationen nachweisen. In manchen, aber nicht allen sekre-
torisch tétigen Epithelien besteht eine strenge Abhéngigkeit des Markierungs-
verhaltens vom Sekretorstatus (Glynn et al. 1957; Holborow et al. 1960;
Szulman 1960, 1962; Pedal und Hiille 1984; Takahashi und Kamiyama 1985; Pe-
dal 1986).

Zwischen den Systemen ABO(H), Lewis und Sekretor/Nonsekretor beste-
hen enge Beziehungen: Lewis-positive Sekretoren besitzen die erythrocytire
Konstellation Le(a—b+), dic Hiufigkeit dieses Typus betragt nach Spielmann
und Kiihnl (1982) 72%; Lewis-positive Nonsekretoren besitzen die erythro-
cytiare Konstellation Le(a+b—), die Haufigkeit dieses Typus wird mit 22% an-
gegeben. Die bei Weilen nur mit einer Frequenz von 6% vertretene Gruppe
Le(a—b—) gliedert sich in Sekretoren und Nonsekretoren; iiber die Beobach-
tungen in dieser Gruppe soll an anderer Stelle berichtet werden.

Lewis-Antigene sind keine origindren Bestandteile der Erythrocytenmem-
bran. Sie werden vielmehr in epithelialen Zellen gebildet, von ihnen in die Se-
krete und in das Blut abgegeben und schlieBlich an die Erythrocytenoberfliche
adsorbiert (Watkins 1980). Als Gewebe-Antigene kénnen sie ebenso wie die
Merkmale des ABO(H)-Systems mit Immunfluoreszenzmethoden und immun-
enzymatischen Verfahren in paraffineingebettetem Gewebe dargestellt werden
(Szulman und Marcus 1973; Rouger et al. 1980; Juhl 1985; Ernst et al. 1984;
Mollicone et al. 1985).

Es ist zu erwarten, daf dic bekannte Verkniipfung zwischen den Systemen
ABO(H), Lewis und Sekretor/Nonsekretor sich auch im immunhistochemi-
schen Markierungsverhalten ABH-sezernierender Epithelien ausdriickt. Wenn
dies zutrifft, kann die zunichst auf die ABH-Markierung gegriindete Aussage
iiber den Sekretorstatus durch zusitzliche Darstellung der Lewis-Antigene
iiberpriift werden.
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Als Untersuchungsobjekt wéhlten wir unter praktischen Gesichtspunkten
die Trachealdriisen: Morphologische Strukturen und epitheliale Antigene der
Trachealwand hatten sich in realen Féllen und in einer Serie von Alterungsver-
suchen (Pedal 1986) als sehr fiulnisresistent erwiesen, so daB dieses Organ fiir
immunhistochemische Blutgruppenuntersuchungen beste Voraussetzungen
bietet.

Material und Methodik

Untersucht wurden bei der Autopsie entnommene, formalinfixierte und paraffineingebettete
Trachealwandproben von jeweils 15 Sekretoren der Gruppe Le(a—b+) und Nonsekretoren
der Gruppe Le(a+b—); zusitzlich wurde Lungengewebe mit Anteilen gréBerer Bronchien
untersucht. ABO- und Lewisstatus wurden am Leichenblut im Agglutinationstest ermittelt.
Eine Auswahl nach ABO-Gruppenzugehdrigkeit oder anderen biologischen Kriterien wurde
nicht getroffen.

Die Darstellung der ABH- und Lewis-Antigene erfolgte nach einer indirekten Immun-
peroxidasemethode (Zwei-Schritt-Technik), die sich fir die gegebene Fragestellung als genii-
gend sensitiv erwiesen hatte und Nachteile gegeniiber der aufwendigeren PAP-Methode (vgl.
Pedal und Hille 1984) nicht erkennen lieB. Als primire Antikdrper wurden in getrennten,
parallelen Arbeitsgingen monoklonale Antikorper gegen A, B, Le® und Le® sowie, zur Dar-
stellung des H-Antigens, das Ulex europaeus-Agglutinin UEA 1 eingesetzt.

Die entparaffinierten, 4 p starken Mikrotomschnitte wurden nach Hemmung der endo-
genen Peroxidase mittels H,Op-Methanol (1% ) und Digestion mit Trypsin (0,1%) wie folgt in-
kubiert:

1. unmarkierter primarer Antikérper:
a) Anti-A, Anti-B Seraclone® der Fa. Biotest, Offenbach. Kat. Nr. 801315 bzw. 801340

(1:10)

b) Anti-Le®, Anti-Le® Seraclone® desselben Herstellers. Kat. Nr. 808400 bzw. 808405
(1:100)

c) UEA1 der Fa. Medac, Hamburg. Kat. Nr. L-2201 (1: 40000, bezogen auf die Trocken-
substanz)

2. Peroxidase-markierter sekundérer Antikdrper:
a) und b) Anti-Maus-Ig (gesamt) vom Kaninchen, Peroxidase-markiert. Fa. Dakopatts,
Hamburg. Kat. Nr. P 161 (1:20)
¢) Anti-UEA 1 vom Kaninchen, Peroxidase-markiert, desselben Herstellers. Kat. Nr. P 289
(1:100)

Die in Klammern angegebenen Arbeitskonzentrationen wurden durch Verdiinnung mit
2,5%igem unspezifischen Schweineserum in Tris-Saline erreicht. Inkubiert wurde 30 min lang
bei Zimmertemperatur. Den spezifischen Inkubationsschritten gingen jeweils eine Spiilung
mit Tris-Saline und eine Vorinkubation mit 5%igem Schweineserum voraus.

Zur Entwicklung der Peroxidase wihlten wir 3-Amino-9-Athylcarbazol (Fa. Sigma, Dei-
senhofen. Kat. Nr. A-5754), das ein rotbraunes Reaktionsprodukt liefert; die Gegenfarbung
erfolgte mit Hamatoxylin.

Ergebnisse

In den mukosen Epithelzellen der gemischten Tracheal- und Bronchialdriisen
stellten sich die gruppenspezifischen Antigene des ABO (H)-Systems bei Sekre-
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toren regelmifBig in Form einer intensiven, diffusen Zytoplasmamarkierung
dar. Bei Nonsekretoren lieen sich in den meisten Fillen keine ABH-Antigene
nachweisen; gelegentlich zeigten einzelne mukdse Driisenschlduche eine schwa-
che, gruppenspezifische Markierung.

Die Prigung des Markierungsverhaltens durch den Sekretorstatus zeigte
sich besonders klar in typischen, breiten, mukdsen Driisenschliuchen mit sehr
hellem Epithel und abgeflachten, basalstandigen Kernen. Mukdse Tubuli weni-
ger charakteristischer Morphologie wiesen gelegentlich ein abweichendes Mar-
kierungsverhalten auf, insbesondere blieben sie bei Sekretoren oft unmarkiert.
Die immer auf einzelne Zellgruppen beschriankte Abtférbung seréser Acini kor-
relierte nicht eindeutig mit dem Sekretorstatus.

Das in den Ausfithrungsgéngen enthaltene, schleimige Sekret stimmte in
seinem ABH-Markierungsverhalten exakt mit den muk&sen Epithelien iiber-
ein. Entsprechend verhielt sich auch ein meist nachweisbarer, der Schleimhaut-
oberfliche aufgelagerter Sekretfilm.

Bei Individuen der Blutgruppen A und B (AB war nicht vertreten) war die
UEA 1-Markierung mit der Markierung fiir A bzw. B gut vergleichbar. Die Un-
terschiede zwischen Sekretoren und Nonsekretoren traten im aligemeinen bei
UEA 1-Markierung besonders deutlich hervor: Bei Nonsekretoren fiel die
UEA 1-Darstellung auch bei diskreter Positivitit fiir A bzw. B nahezu ideal
negativ aus; bei Sekretoren war, von Ausnahmefillen abgeschen, die UEA 1-
Reaktion intensiver als die Markierung fiir A bzw. B.

In einigen Fillen hitte in den Gruppen A und B die isolierte Bewertung der
A- bzw. B-Darstellung oder der H-Darstellung unsichere oder falsche Aus-
sagen Uiber den Sekretorstatus ergeben. Wurde der Beurteilung aber gewisser-
mafen die Summe der ABH-Markierungen — unter Beriicksichtigung des An-
teils markierter Driisenschlduche und der Markierungsintensitdten — zugrunde-
gelegt, so traf die Aussage liber den Sekretorstatus in allen Fillen zu.

Von den Lewis-Antigenen war Le® bei den meisten Sekretoren nicht oder
allenfalls in Spuren darstellbar. In drei Féllen ergab sich eine schwache Markie-
rung; die markierten mukdsen Endstiicke waren fleckformig iber die Schnitt-
flache verteilt. Dagegen lieB sich Le® in dieser Gruppe, mit Ausnahme eines
Falles, in den mukdsen Zellverbinden mit mittlerer bis hoher Markierungs-
intensitat konstant darstellen. Die Ausnahme betrifft einen Fall der Blutgruppe
A, bei dem Le® — in auffallender Analogie zu H, nicht aber zu A — nur unein-
heitlich und mit geringer Intensitdt nachgewiesen werden konnte. Fiir jeden
einzelnen Fall war der Reaktionsausfall fiir Le® stirker als fiir Le®.

Bei Nonsekretoren ergab die Le®-Darstellung eine ungleich stirkere und
uniformere Markierung des mukdsen Driisenepithels als in der Gruppe der Se-
kretoren. Die Inkubation mit Anti-Le" fithrte in acht Fillen zu dem (eigentlich
erwarteten) negativen oder praktisch negativen Resultat. Siebenmal lag aber
eine Markierung vor, die nach Verteilung und Intensitit von dem bei Sekreto-
ren gefundenen Bild nicht eindeutig abwich. Eine intensive Le’-Darstellung
kam nur in Verbindung mit starker Le®-Markierung vor; nie war die Markie-
rung fiir Le® stirker als fiir Le® (Abb. 1-3). Eine quantitative Beziehung zwi-
schen der Le®-Markierung und der allenfalls geringen Markierung fiir H war
nicht erkennbar.
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Abb.1-3. Markierungsmuster der Tracheal-
driisen eines Lewis-positiven Nonsekretors.
L124/85, Blutgruppe O, Le(a-+b~);
Indirekte Immunperoxidasetechnik mit
Hamatoxylin-Gegenfiarbung; X 70.

Abb. 1. Fehlende Markierung des Driisen-
epithels mit UEA1

Abb. 2. Gleichméiflige Markierung der
mukdsen Epithelien mit monoklonalem
Anti-Le?

Abb.3. Geringe, inkonstante Markierung
des Driisenepithels mit monoklonalem Anti-
Le®

Auch im Lewis-System waren die charakteristischen Unterschiede zwischen
Sekretoren und Nonsekretoren in mukdsen Driisenschlduchen typischer Mor-
phologie am deutlichsten erkennbar.

Das autolyseempfindliche Oberflichenepithel war in einigen Fallen nur noch
mangelhaft zu beurteilen. Im Gegensatz zu den Tracheal- und Bronchialdriisen
zeigte es keine gesetzmiBige Abhingigkeit seines Markierungsverhaltens vom
Sekretorstatus. In beiden Fallgruppen war das Markierungsmuster variabel:
Teils waren die basalen, teils die lumenwirtigen Teile des Epithelverbandes an-
gefirbt; gelegentlich war das Epithel in seiner ganzen Breite markiert. Fiir H
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Tabelle 1. ABH- und Lewis-Markierung mukdser Anteile
der Tracheal- und Bronchialdriisen in Beziehung zur ery-
throcytdren Lewis-Konstellation

Sekretoren Nonsekretoren
Le(a—b+) Le(a+b-)
A/B ++ —/+
H ++ —I+
Le? =+ ++
Le® ++ —/++

einerseits und fiir A bzw. B andererseits ergaben sich oft differente Muster.
Tendenziell fand sich eine starke ABH-Markierung eher bei Sekretoren, eine
fehlende Markierung eher bei Nonsekretoren. Eine Markierung der Becherzel-
len kam ganz iiberwiegend bei Sekretoren vor; auch einc Anfarbung der Kino-
cilien fand sich vor allem in dieser Gruppe.

Im Lewis-System zeigte das Oberfliachenepithel bei Sekretoren einen nega-
tiven bis schwachen Reaktionsausfall fiir Le® bei wesentlich intensiverer Mar-
kierung fiir Le®. Hinsichtlich des histologischen Verteilungsmusters wies die
Le"-Markierung in den einzelnen Fillen weitgehende Parallelen zur UEA 1-
Markierung auf. Bei Nonsekretoren war die Le*-Markierung des Oberflichen-
epithels, abweichend vom Verhalten der mukdsen Driisenanteile, inkonstant.
Sie unterschied sich oft nicht von der Markierung fiir Le".

Mit dem Ubergang von der Trachea zur Peripherie des Bronchialbaumes
zeigte die ABH-Markierung des Oberflichenepithels regelmiBig eine abneh-
mende Tendenz, wihrend die Le®-Markierung tendenziell zunahm. Fiir Le” war
nur bei Sekretoren eine nach peripher abnehmende Tendenz zu erkennen.

In Plattenepithelmetaplasien des Bronchusepithels, die bei einem Sekretor
und einem Nonsekretor vorkamen, ergaben sich Markierungen der Zellgrenzen
fiir ABH- und Lewis-Antigene.

An Erythrocyten und Endothelien liefien sich Lewis-Antigene im Gegensatz
zu den Antigenen des ABO(H)-Systems nicht darstellen.

Diskussion

In den Winden der Trachea und der groBeren Bronchien kommen die gruppen-
spezifischen Antigene des ABO(H)-Systems einerseits als ,,mesodermale Anti-
gene” (LePendu et al. 1982) der Erythrocyten und Endothelien, andererseits
als epitheliale Antigene der gemischten Tracheal- bzw. Bronchialdriisen und
des Oberflachenepithels vor.

Die mesodermalen Antigene sind unabhéngig vom Sekretorgen und ermdg-
lichen regelmiBig die immunhistochemische Diagnose des ABO-Status. Im
Oberflichenepithel ist die Expression der gruppenspezifischen Antigene inkon-
stant und nicht eindeutig abhidngig vom Sekretorstatus; zudem wird die Taug-



ABH- und Lewis-Antigene der Trachealdriisen 95

lichkeit des Oberflachenepithels fiir immunhistochemische Untersuchungen an
Autopsiematerial durch seine Autolyseempfindlichkeit eingeschrinkt.

Dagegen erlaubt das ABH-Markierungsverhalten der Tracheal- und Bron-
chialdriisen Riickschliisse auf den Sekretorstatus: Vergleichbar den Sammel-
rohrepithelien der Niere (Szulman 1960, 1962; Bariéty et al. 1980; Hinglais et
al. 1981; Pedal und Hiille 1984), weisen die mukdsen Driisenepithelien bei Se-
kretoren, nicht aber bei Nonsekretoren eine intensive, einheitliche Markierung
fiir die gruppenspezifischen Antigene auf. Diese Beobachtung bestétigt friithere
fluoreszenzmikroskopische Befunde (Szulman 1960, 1962). DaB es sich bei den
dargestellten Antigenen um Komponenten des mukdsen Sekretes handelt, wird
durch die identische Markierung des Ausfithrungsgang-Inhaltes und des der
Schleimhaut aufgelagerten Sekretfilms bewiesen.

In den Blutgruppen A und B dominiert bei Sekretoren meist die UEA 1-
Markierung gegeniiber den Markierungen fiir A bzw. B; gelegentlich ist ein
umgekehrtes Verhalten zu beobachten. Offenbar reift in Abhéngigkeit a) von
der Menge verfiigbaren H-Antigens und b) von der Leistungsfahigkeit des A-
bzw. B-Enzyms ein interindividuell variabler Anteil des H-Antigens zu A bzw.
B aus.

Das Ungleichgewicht zwischen den Markierungen fiir A bzw. B einerseits
und fiir H andererseits ist das immunhistochemische Aquivalent der aus der
klassischen Serologie bekannten ,,aberranten Sekretion®, also des Phdnomens,
daB in den Sekreten mancher Ausscheider das H-Antigen oder aber das reife
Antigen A bzw. B mit den tiblichen Methoden nicht nachgewiesen werden kann
(Formaggio 1952; McNeill et al. 1957; Smerling 1972). Fiir die Immunbhisto-
chemie ergibt sich wie fiir die Serologie die Konsequenz, da3 eine zuverlissige
Diagnostik des Sekretorstatus sich auf den Nachweis des H-Antigens und der
reifen Isoantigene stiitzen sollte.

Aus der serologischen Untersuchung von Sekreten ist bekannt, daf ,,Non“-
sekretoren regelmiBig Spuren von ABH-Antigenen ausscheiden (ltere Litera-
tur bei Prokop und Uhlenbruck 1965). Als Erklirung wurde ein passiver Uber-
tritt der Blutgruppensubstanzen — im Gegensatz zu deren aktiver Sekretion bei
Ausscheidern ~ angenommen (Schulz 1974). Die immunhistochemischen Be-
funde an den Trachealdriisen zeigen aber, dafl die sparlich ausgeschiedenen
Blutgruppensubstanzen bei Nonsekretoren, ebenso wie bei Sekretoren, im we-
sentlichen den mukosen Epithelien entstammen, von denen sie zweifellos aktiv
sezerniert werden. Ebenso wie im Sammelrohrepithel der Niere (Hinglais et al.
1981; Pedal und Hiille 1984) sind die Markierungsunterschiede zwischen Sekre-
toren und Nonsekretoren eher quantitativer Art.

Nach dem von der Arbeitsgruppe um Oriol (LePendu et al. 1982) entwickel-
ten genetischen Modell wird die a-2-L-Fucosyltransferase, die das Praecursor-
molekiil in H umwandelt, in epithelialen Zellen ausschlieBlich vom Sekretorgen
kodiert. Das (diskrete) Vorkommen von ABH-Antigenen in sezernierenden
Epithelien von Nichtausscheidern ist mit diesem Konzept nicht zwanglos zu er-
kldren. Es stellt sich die Frage, ob das Allel se entgegen heutiger Auffassung
eine a-2-L-Fucosyltransferase geringer Effizienz kodiert. Andererseits konnte
das Enzym — sieht man von einer moéglichen Beteiligung bisher nicht identifi-
zierter Gene ab — ein Produkt des H-Gens sein, dessen strikte Beschrankung
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auf ,,mesodermale” Zellen nach Beobachtungen von Mollicone et al. (1985)
zweifelhaft erscheint.

Manchmal liefert die Darstellung der ABH-Antigene grenzwertige Be-
funde, die eine sichere Aussage {iber den Sekretorstatus nicht erlauben. Beson-
ders in diesen Fillen ist die zusatzliche Darstellung der Lewis-Antigene hilf-
reich:

Eine starke Markierung der mukdsen Epithelien fiir Le® war bei Nonsekre-
toren nahezu konstant, bei Sekretoren niemals zu beobachten. Die Diagnose
Nonsekretor kann also durch Darstellung des Antigens Le® positiv bestétigt
werden. Das bekannte komplementédre Verhiltnis von Le® zu den ABH-Anti-
genen ist theoretisch gut erklarbar, da bei Sekretoren das Praecursormolekiil
ganz {iberwiegend in dic ABH-Biosynthese cingeht, wihrend bei Nonsekreto-
ren der gesamte Praecursor(Typ I)-Pool fiir die Fucosylierung zu Le® verfiigbar
ist (Watkins 1980).

Bei Sekretoren weisen die mukésen Epithelien und das von ihnen produ-
zierte Sekret regelmiBig eine intensive Le’-Markierung bei ungleich schwiche-
rer oder fehlender Le®*-Markierung auf. Diese Konstellation spiegelt das be-
kannte serologische Verhalten der Sekrete (Watkins 1980) wider und ist geeig-
net, die aus dem ABH-Markierungsverhalten abgeleitete Diagnose Sekretor zu
verifizieren.

Die kriftige, der ABH-Sekretion parallel gehende Ausscheidung von Le®
bei Lewis-positiven Sekretoren entspricht dem giiltigen genetischen Konzept,
nach dem Le® unter dem EinfluB der vom Sekretorgen kodierten a-2-L-Fucosyl-
transferase und der vom Lewis-Gen kodierten a-~4-1-Fucosyltransferase aus
dem Praecursor entsteht. Verstindnisschwierigkeiten bereitet dagegen die Be-
obachtung, daB auch bei einem Teil der Nonsekretoren Le"-Markierungen vor-
kommen, die meist hinter der Le®*-Markierung zuriickbleiben (Abb. 1-3). Die
serologischen Befunde sind in diesem Punkt nicht eindeutig. So fanden Lodge
und Usher (1962) im Speichel von Le(a+b—)-Individuen neben Le* geringe Men-
gen von Le®; Sturgeon et al. (1973) konnten diese Feststellung nicht bestitigen.

Die Spezifitit der Le-Darstellung mit monoklonalen Antikérpern erscheint
jedoch gut gesichert: eine Kreuzreaktion mit Le® kommt kaum in Betracht, da
eine Le’-Darstellung nur bei einem Teil der Nonsekretoren unabhiingig von der
individuellen Stirke der Le®-Markierung zu finden war; eine Bezichung zur
UEA 1-Markierung war nicht erkennbar, so daBl auch eine Kreuzreaktion mit
H oder mit dem Le®-Analogen vom Kettentyp 2 (Mollicone et al. 1985) un-
wahrscheinlich ist; schlieBlich lieferte nach eigenen, unverdffentlichten Befun-
den Anti-Le® von der Ziege eine identische Markierung.

Auffallende Ubereinstimmung im Markierungsmuster lassen vermuten, dal3
bei Le(a+b—)-Individuen gelegentlich Le® zu Le® fucosyliert wird; ein Weg, der
zumindest in vitro moglich ist (Prohaska et al. 1978). Die Frage, welches Enzym
diese Fucosylierung bewirken kénnte, mufl offen bleiben.

Nach den vorliegenden Untersuchungen bieten die Driisen der Tracheal-
wand und der Bronchien besonders giinstige Voraussetzungen fiir eine immun-
histochemische Diagnostik des ABO- und Sekretorstatus. Sekretoren und Non-
sekretoren unterscheiden sich, wie gezeigt wurde, sowohl im ABH- als auch im
Lewis-Markicrungsverhalten der mukésen Driisenanteile, so daB die in beiden
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Systemen erhobenen Befunde eine wechselseitige Kontrolle erméglichen. Da
die fiulnisresistenten Lewis-Antigene — anders als bei serologischen Blutunter-
suchungen — am Ort ihrer Synthese und Sekretion nachgewiesen werden, ver-
spricht die immunhistochemische Untersuchung auch an schlecht erhaltenem
Gewebe &hnlich zuverldssige Aussagen, wic sic an Nierengewebe fiir das
ABO(H)-System beschrieben wurden (Pedal und Baedeker 1985). Mit der
immunhistochemischen Charakterisierung Lewis-negativer Individuen wird
sich eine spétere Mitteilung beschiftigen.
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