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Vorwort. 

Vorliegende Monographie "Die lndividualitat des Blutes" 
war urspriinglich als Eroffnungsband der von meinem Freunde 
Professor Ferrata im Verlage Principato herausgegebenen 
"Biblioteca di Haematologica" erschienen. Als nun der Verlag 
Julius Springer auf Anregung des Herrn Privatdozenten Dr. Fritz 
Schiff zwecks Veranstaltung einer deutschen Ausgabe mit mir 
in Verbindung trat, dachte ich zunachst, daB es sich nur um die 
Herstellung einer "Obersetzung handeln wiirde. Aber obwohl die 
italienische Ausgabe erst Mitte 1923 erschienen war, erkannte ich 
doch schon im Laufe des folgenden Jahres, daB es ririt einem ein­
fachen Neudruck in deutscher Sprache angesichts der zahlreichen, 
zum Teil recht wichtigen inzwischen erschienenen Arbeiten nicht 
getan seL lch habe demgemaB im Einverstandnis mit dem 
riihrigen Verlag nur den Grundplan des Werkes beibehalten, aber 
iiberall dort, wo es wiinschenswert erschien, eine Umarbeitung 
unter Beriicksichtigung des neuesten Standes der Forschung vor­
genommen. Einige wichtige Abschnitte haben sogar wesentliche 
Veranderungen und Erweiterungen erfahren. lch nenne hier die 
Autoagglutination, die komplementbindenden lsoantikorper, die 
neuen Agglutinogen-Agglutininpaare (zu dieser Frage habe ich 
inzwischen selbst neue experimentelle Beitrage geliefert), endlich 
die Vererbung und die ethno-anthropologische Bedeutung der Blut­
gruppen. 

ZahlenmaBig kommt die Erweiterung des Werkes in der Zunahme 
des Literaturverzeichnisses von 420 Nummern der italienischen 
auf 700 Nummern der deutschen Ausgabe zum Audruck. 

Besondere Sorgfalt habe ich auf die Vervollstandigung des 
alten Literaturverzeichnisses bis auf den heutigen Stand ver­
wendet; die groBe Mehrzahl der Arbeiten (einschlieBlich der inter­
essanten russischen) habe ich im Original eingesehen. Die alte 
wie die neue Bibliographie geben eine Vorstellung von den 
Schwierigkeiten bei der Bearbeitung des Themas. Da dasselbe 
auf sahr verschiedenen Gebieten der Wissenschaft, in der Biologie, 
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Vererbungslehre, Anthropologie, der inneren Medizin, der Chirurgie 
und der gerichtHchen Medizin Interesse erweckt hat, so liegen 
zahlreiche Arbeiten auf jedem dieser Gebiete vor, die in Zeit­
schriften verschiedenster Art auBergewohnlich weit zerstreut 
sind. Gerade dies rechtfertigt nun zwar den Versuch einer 
zusammenfassenden einheitlichen Darstellung des gesa.mten Ge­
bietes (der in der italienischen Ausgabe seitens der wissenschaft­
lichen Kreise freundlich aufgenommen wurde) , andererseits aber 
ergeben sich besondere Schwierigkeiten fur die vollstandige Erfas­
sung der Literatur. Mir werden sicherlich Arbeiten entgangen 
sein, und ich muB dafiir vQn vornherein um Nachsicht bitten. 

Mit dieser Neuausgabe entspreche ich dem mir von verschie­
denen auslandischen Kollegen geauBerten Wunsch, ihnen mein 
Buch in einer Sprache zuganglich zu machen, welche der inter­
nationalen arztlichen und wissenschaftlichen Welt vertrauter ist 
als nun einmal das Italienische. Die Ausstattung meines Buches 
und insbesondere auch die Neuanfertigung mancher Abbildungen 
erfolgte in einer Weise, die des groBten medizinischen Verlages 
der Welt wiirdig ist. Ich mochte dafiir dem Herrn Verleger 
meinen Dank aussprechen. Ferner habe ich noch dem aus­
gezeichneten Ubersetzer, Herrn Dr. Schiff zu danken, der, selbst 
ein verdienter Forscher auf dem Gebiet der Individualitat des 
Blutes, seine besondere wissenschaftliche und sprachliche Sach­
kenntnis einem ibm personlich unbekannten Kollegen bereitwillig 
zur Verfugung gestellt hat. 

Modena, Ostern 1925. 

L. Lattes. 
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I. Einleitung. 

1. Konstitution und Kondition in Bezug auf das BIut. 
Fur die Losung der Aufgabe, das Elut eines bestimmten 

Menschen auf Grund seiner individuellen Eigentumlichkeiten 
zu erkennen, erscheinen von vornherein eine ganze Anzahl ver­
schiedener Moglichkeiten gegeben. Zieht man zum Vergleich 
sonstige charakteristische Merkmale eines Menschen heran, so 
stoBt man zunachst auf erblich bedingte anatomische und physio­
logische Eigentumlichkeiten; dane ben finden sich andere, die 
augenscheinlich von Lebensgewohnheiten und langsam wirkenden 
Umwelteinflussen und noch andere, die ganz von auBeren Zufallig­
keiten abhangen. 

Welche Bedeutung man dem einen oder anderen Merkmal 
zuzuschreiben hat, hangt ganz von dem jeweiligen besonderen 
theoretischen oder praktischen Zweck abo So sind Z. B. die vererb­
baren Eigentumlichkeiten der Physiognomie im biologischen Sinn 
charakteristisch fUr einen bestimmten Menschen, fur eine Identifi­
zierung zu gerichtlichen Zwecken' kann aber das zufallige Vor, 
handensein einer Narbe an einer bestimmten Stelle des Korpers 
weit groBeren Wert haben. 

Wollen wir nun auch beim Elut die Frage der Individualitat 
im weiteren Sinne behandeln, so mussen wir ohne Zweifel aIle 
zufalligen oder durch Krankheit bedingten Veranderungen mit 
berucksichtigen. 

Bei genauerer Betrachtung fuhrt dies theoretisch zu einer 
scharfen Trennung zwischen urspriinglichen von vornherein dem 
Elute eigentumlichen Eigenschaften und solchen, die erst spater 
hinzugekommen sind. Wir mussen mit anderen Worten ebenso 
wie beim Studium anderer Korpereigenschaften das unterscheiden, 
was nach der Nomenklatur von TANDLER und BAUER zur Kon­
stitution, und das, was zur Kondition gehort. 

Es solI hier der Begriff Partialkonstitution nicht naher erortert, 
und auch von "Konstitution" und "Kondition" des Blutes nicht 

Latte s, Individualitat des Blutes, 
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gesprochen werden. Es mag die Feststellung genugen, daB unter 
den Eigenschaften des Blutes manche von der Konstitution, andere 
von der Kondition des Organismus abhangen. Die Gesamtheit 
dieser Merkmale stellt das dar, was man in weiterem Sinne die 
Individualitat des Elutes nennen kann. Bei der hier beabsichtigten 
Abgrenzung des Stoffes werden wir von allen konditionalen Ein­
flussen auf das Blut absehen mussen. Damit soIl deren Wichtigkeit 
fur bestimmte praktische Fragen nicht in Abrede gestellt werden. 
So kann z. B. das Auftreten von syphilitischen oder leukamischen 
Veranderungen oder von Malariaparasiten im Blut ein individuelles 
Kennzeichen von groBer, bisweilen entscheidender Bedeutung 
fur eine gerichtlich-medizinische Identifizierung oder die Auswahl 
eines Blutspenders zu einer chirurgischen Bluttransfusion sein. 
In solchen Fallen aber liegen Verhaltnisse vor, die mehr zufallig 
eine individuelle Kennzeichnung des Blutes erlauben, mit dem Blut 
selbst im Grunde genommen jedoch nichts zu tun haben, sondern 
in weit hoherem MaBe den Korper als Ganzes betreffen. 

Diese letzteren von der Kondition abhangigen individuellen 
Eigentumlichkeiten sind ihrem Wesen nach verganglich, bis­
weilen sogar auBerst flussig, so daB sie nur fur eine mehr oder 
weniger begrenzte Zeit zur Charakterisierung eines bestimmten 
Menschen dienen konnen. 1m folgenden aber sollen bei der Be­
sprechung der Individualitat des Blutes die konstitutionellen 
Faktoren betrachtet werden, also diejenigen, die mit Sicherheit 
oder doch Wahrscheinlichkeit zum Erbgut der einzelnen Individuen 
gerechnet werden durfen. 

Die Aufgabe ist, auch wenn wir sie derartig einschranken, 
immer noch eine sehr umfassende. Denn in das Blut als das ge­
meinsame organische Medium gelangen die Stoffwechselprodukte 
aller Korperzellen, hier mischen sie sich miteinander und vor allem 
auch mit den spezifischen Sekreten der endokrinen Drusen, deren 
korrelatives Gleichgewicht nach unserer heutigen Auffassung aus­
gesprochen individuell ist und so die korperliche und geistige 
Entwicklung des Individuums entscheidend beeinfluBt. Dem­
gemaB durfen wir ohne weiteres annehmen, daB g~e Zusammen­
setzung des Blutes von der Erbkonstitution und der hieraus 
folgenden Funktionsweise der einzelnen Organe stark beeinfluBt 
wird. Diese Betrachtungsweise ist aber in der Hauptsache theo­
retischer Natur, da wir nicht imstande sind, durch chemische, 
physikalische, physikalisch-chemische oder Fermentuntersuchungen 
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die Riickwirkungen der individuellen konstitutionellen Verschieden­
heiten der organischen Funktionen auf das Blut nachzuweisen, 
soweit es sich nicht etwa um ausgesprochene Krankheitszustande 
handelt. So konnen wir auch die qualitativen Unterschiede der 
Geschlechter, die zweifellos vorhanden sein miissen, nicht mit 
Sicherheit feststellen (GRAFENBERG, MANOILOFF, JEGOROFF). 

Wir besitzen aber doch objektive Anhaltspunkte dafiir, daB 
die Beschaffenheit des Elutes von individuellen Eigenschaften der 
Korperkonstitution abhangen kann: so steht z. B. die Leichtigkeit 
oder auch Schwierigkeit, mit der es zu einer Anhaufung von Anti­
korpern im Blut kommt, offenbar mit der Konstitution des 
Individuums in Zusammenhang. Derartige, allerdings durch die 
Blutuntersuchung feststellbare Unterschiede, die aber sicher nur 
Riickwirkungen des funktionellen Zustandes anderer Organe sind, 
sollen hier nur gestreift werden, weil die Tatsachen an sich noch 
wenig geklart und schwer verstandlich sind, und weil zur weiteren 
Erforschung noch sehr ausgedehnte Untersuchungen iiber das 
Verhalten der verschiedenen Organsysteme bei den einzelnen 
Individuen notig waren. 

Wir wollen uns hier also weder damit befassen, die gelegentlich 
im Elut nachweisbaren konditionellen Veranderungen festzustellen 
noch auch solche, die, wenn auch vielleicht konstitutionell bedingt, 
doch einfach der Ausdruck oder die Riickwirkung der Funktion 
anderer Organe sind. Es sollen vielmehr ausschlieBlich diejenigen 
individuellen Merkmale konstitutioneller Natur besprochen werden, 
die von vornherein mit Bestandteilen des Elutes unmittelbar ver­
kniipft sind. 

Wenn wir unsere Aufgabe derartig begrenzen, so muB dabei 
die Unvollkommenheit unserer augenblicklichen Kenntnisse, die 
in mancher Hinsicht liickenhaft und revisionsbediirftig sind, 
ausdriicklich betont werden. 

Es ist in diesem Zusammenhang bemerkenswert, daB das 
charakteristischste Individualitatsphanomen, das wir heute kennen, 
die Isoreaktionen, urspriinglich als Folgeerscheinung krankhafter 
Storungen und demgemaB als etwas rein Konditionelles und 
Transitorisches galt, wahrend spater seine konstitutionelle und 
erbJiche Natur erkannt wurde. 

Auch heute noch legt man bei anderen Erscheinungen, bei­
spielsweise bei der Senkungsgeschwindigkeit und der Geldrollen­
bildung der Erythrocyten den groBten und entscheidenden Wert 

1* 
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auf die Bedeutung von Krankheiten; die beobachteten Tatsachen 
schlie13en aber den Gedanken nicht aus, das auch konstitutionelle 
Momente, Geschlecht und Individualitat, mit hineinspielen 
(FAHRAl)lUS). 

2. Spezifische (artcharakteristische) und individuelle Elemente 
der Konstitution des Blutes. 

Bei der Analyse aller derjenigen Elemente, die in ihrer Gesamt­
heit den individuellen Typus des Blutes bestimmen, sto13en wir 
~unachst auf Eigenschaften sehr allgemeiner Natur, wie etwa die 
Unterschiede, die zwischen den verschiedenen Spezies bestehen. 
Zum Teil handelt es sich um sehr grobe Unterschiede in der Gestalt, 
der Struktur und der Gro13e der. geformten Elemente, zum Teil 
um weniger stark in die Augen fallende, wie etwa die chemische 
Konstitution der Formelemente oder des Plasmas, die Krystall­
formen des Pigmentes und das spezifische serologische Verhalten. 

Von diesen besonderen Eigenschaften, die sozusagen den Hinter­
grund fUr die Individualitat der einzelnen Person abgeben, soll 
hier nicht ausfuhrlich gesprochen werden. 

Gro13ere Aufmerksamkeit mussen wir denjenigen Besonder­
heiten widmen, welche in~erhalb jeder Spezies eine Unter­
scheidung der einzelnen Individuen voneinander ermoglichen, 
naturlich nur soweit es sich dabei um konstitutionelle Eigen­
schaften des Elutes handeH. 

Auf diesen beruht die Individualitat im engeren Sinn, 
die allein das Thema des vorliegenden Buches bildet. 
Bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse konnen wir die fur 
das Individuum charakteristischen Merkmale weder mit Hilfe der 
Morphologie noch der Chemie 1) feststellen; das gelingt vielmehr 
einzig und allein mit den Methoden und der Technik der Serologie. 

3. Individuelle Immunitlitsreaktionen bei Tieren und 
beim Menschen. 

Wir kennen eine Anzahl von serologischen Reaktionen, bei denen 
sich die verschiedenen Individuen ungleich verhaHen. Einige 

1) Die Untersuchungen von KOLzoFF tiber erbliche Unterschiede im 
Gehalt an Blutkatalase bei Meerschweinchen und diejenigen von KUSTER 
und Mitarbeitern tiber die ungleiche Zusammensetzung des Hamins bei 
verschiedenen Rindern oder Pferden bilden vielleicht den Anfang zu einer 
individuellen Blutdiffere~ierung auf chemischem Wege. -
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dieser Reaktionen lassen sich bei Tieren und auch beim Menschen 
kiinstlich hervorrufen, und zwar durch die Herstellung von 
Immunseris. 

Die erste klassische Isoreaktion haben EHRLICH und MORGEN­
ROTH beschrieben; sie injizierten verschiedenen Ziegen das Blut 
von anderen Ziegen und konnten dabei einige Male Hamolysine 
erhalten, welche nur mit manchen Sorten der homologen roten 
Blutkorperchen reagierten, mit anderen aber nicht. 

Ahnliche Untersuchungen fUhrten dann ASCOLI sowie SCHULTZ 
an Kaninchen, HADDA und ROSENTHAL an Hiihnern, TODD und 
seine Mitarbeiter an Rindern aus. Diese Autoren zeigten, daB die 
Immunisolysine auf die Blutkorperchen mancher Tiere intensiv, 
auf die anderer Tiere nur schwach, auf noch andere iiberhaupt 
nicht wirken, und daB die einzelnenAntisera sich dabei verschieden 
verhalten. Manche Blutkorperchen werden durch ein bestimmtes 
Antiserum hamolysiert, durch ein anderes nicht. Nach Adsorption 
mit einer bestimmten Art von Blutkorperchen verliert ein Anti­
serum sein hamolytisches Vermogen nicht nur fUr diese, sondern 
auch fiir gewisse andere Blutkorperchen, behalt es dagegen fiir 
wieder andere. TODD und WHITE zeigten weiter, daB man bei der 
Ausfallung eines Gemisches zahlreicher isolytischer Rindersera mit 
einer bestimmten Sorte Blutkorperchen ein Serum bekommen 
kann, das aIle homologen Blutkorperchen mit Ausnahme derjenigen 
der Vorbehandlung noch hamolysiert. Die Unempfindlichkeit gegen­
iiber dieser Isolyse kann von der Kuh auf das Kalb iibertragen 
werden. 

Da hier eine an Zellelemente gebundene Eigenschaft vorliegt, 
so kann es sich nicht urn eine Ubertragung auf dem Wege iiber die 
Plazenta handeln. Es scheint hier vielmehr die erbliche Uber­
tragbarkeit dieses Verhaltens der Blutelemente bewiesen zu sein. 

Die theoretische Erklarung fiir die Bildung von Isoantikorpern 
in den erwahnten Versuchen wurde von V. DUNGERN und HIRSCH­
FELD gegeben. Diese Autoren spritzten Hunden das Blut anderer 
Hunde ein und erhielten daraufhin in manchen Fallen Immuniso­
agglutinine. 

Die genauere Analyse der Agglutinabilitat der roten Blut­
korperchen verschiedener Hunde mit Hilfe der erhaltenen Agglu­
tinine zeigte, daB zwei voneinander verschiedene agglutinable 
Substanzen vorliegen (X und Y). Einige Blutkorperchensorten 
waren iiberhaupt nicht agglutinierbar, andere wurden von allen 
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dargestellten Immunkorpern agglutiniert. Es ergab sich also, 
daB die Antikorper das Blut der verschiedenen Individuen nicht 
immer auf die gleiche Weise agglutinieren, sondern daB eine 
"GruppenspezifiHit" besteht. Spritzten sie einem Hund das Blut 
eines anderen Hu ldes der gleichen Gruppe ein, so erhielten sie keine 
Isoagglutinine, (Dcn,~owenig auch, wenn sie Blut einspritzten, 
dessen Inagglutinabilitat schon nachgewiesen war. Mit einem Wort, 
damit Antikorper gebildet werden, ist es notwendig, daB das 
injizierte Blut dem des Serumspenders nicht vollig gleicht, sondern 
daB es noch besondere antigene Eigenschaften besitzt; die erhaltenen 
Antikorper sind nur gegen diese differenten Antigene gerichtet. 
Die Bildung von Isoantikorpern beruht also auf der chemischen 
Differenzierung des Blutes innerhalb der Spezies, und zwar derart, 
daB das Blut einzelner Individuen sich von dem anderer Angehoriger 
derselben Spezies durch die Anwesenheit besonderer Antigene 
unterscheidet. 

Auch Rous und ROBERTSON ist es gelungen, Immunagglutinine 
durch wiederholte Bluttransfusion von Kaninchen zu Kaninchen 
zu gewinnen, und auch hier bestand eine allerdings ungleichmaBige 
Abhangigkeit von den individuellen Eigenschaften von Spender 
und Empfanger. 

Individuelle Unterschiede im Verhalten der Antigene wurden 
auch beim Menschen nachgewiesen, aber auf etwas anderem Wege. 
Aus Untersuchungen von WEICHARDT, PUPPE, LEERS, EHRN­
ROOTH, LATTES geht hervor, daB im Plasma einzelner Personen 
Antigene vorhanden sind, die nicht bei allen Menschen vorkommen 
und die mit Hilfe der Pracipitinreaktion nachgewiesen werden 
konnen. Wenn man namlich ein Kaninchen mit dem Serum 
bestimmter Menschen immunisiert und das erhaltene Immunserum 
mit dem Serum verschiedener anderer Menschen elektiv absorbiert, 
so erhalt man bisweilen noch eine starkere Pracipitation mit dem 
zur Immunisierung verwandten Serum und ebenso auch mit einer 
Reihe anderer Sera, die auf diese Weise erkennen lassen, daB sie 
das gleiche N ebenantigen enthalten. Ahnliche Resultate wie mit der 
Pracipitation erhielt BRUCK mit Hilfe der Komplementablenkungs­
reaktion. Dieser Autor nimmt an, daB die von ihm beobachteten 
Unterschiede im Verhalten der Antigene auf Rasseneigentiimlich­
keiten beruhen. 

Wir wissen nichts dariiber, ob diese Erscheinungen auf nur zufallig 
aufgetretene oder aber auf dauernd vorhandenen Serumeigenschaften 



Individuelle Immunitatsreaktionen bei Tieren und beim Menschen. 7 

beruhen und ob sie konstitutionell begriindet oder akzidentell sind 
(etwa mit Erkrankungen zusammenhangen, wie BERMBACII mochte). 

Das gleiche gilt von individuellen Eigentiimlichkeiten, wie sie 
DERVIEUX beobachtet hat. Dieser Autor will gefunden haben, 
daB ein durch Injektion von lebendem Sperma eines bestimmten 
Menschen gewonnenenes Immunkaninchenserum mit dem Sperma 
und dem Blute des Antigenspenders eine viel intensivere Reaktion 
gibt als mit Blut und Sperma anderer Menschen (intensiver = 

mit hoheren Antigenverdunnungen). Diese Versuche sprechen 
ebenfalls fUr die Existenz von Individualantigenen; sie bediirfen 
aber lloch der Bestatigung. 

A.hnliche Immunisierungsversuche, aber nicht mit Serum, 
sondern mit roten Blutkorperchen haben kurzlich HOOKER und 
ANDERSON ausgefiihrt. Diese Autoren spritzten Kaninchen aus­
gewahlte Sorten von Erythrocyten (die den verschiedenen Gruppen 
angehorten) ein und erhielten dabei gruppenspezifische Antikorper, 
namlich Agglutinine, die spezifisch mit den Blutkorperchen der 
einzelnen menschlichen Gruppen reagierten. 

SCHIFF hat in entsprechend gewonnenen gruppenspezifischen 
Immunseren (und zwar solchen von Kaninchen, denen menschliche 
Blutkorperchen der Gruppe II eingespritzt waren) kiirzlich neben 
Agglutininen auch spezifische Pracipitine fUr diejenigen Sera nach­
gewiesen, die zur gleichen Gruppe gehorten wie die als Antigen 
verwandten Blutkorperchen, auBerdem auch komplementbindende 
Antikorper, die eine Gruppendifferenzierung auch noch mit hamo­
lysierten, gekochten oder auch mit verschiedenen chemischen 
Agentien behandelten Blutkorperchen erlaubten. Dieser durch 
Immunisierung indirekt gefUhrte Beweis fUr die Individualitat 
der roten Blutkorperchen und des Plasmas steht in engem Zu­
sammenhang mit den normalen Isoreaktionen des Menschen. 
Wir werden hierauf noch zuriickkommen. 

Gerade die normalen Serumreaktionen sind am griindlichsten 
untersucht worden. Dabei haben sich zahlreiche Tatsachen ergeben, 
die auf die Existenz konstitutioneller und fiir das Individuum 
charakteristischer Eigentiimlichkeiten der roten Blutkorperchen 
hinweisen. Nur auf diese Eigenschaften hat sich bisher ein wissen­
schaftliches System von der Individualitat des Blutes griinden 
lassen, welches zu bemerkenswerten und auf verschiedenen Gebieten 
praktisch wichtigen Anwendungen gefiihrt hat. Diesen Reaktionen 
sollen deshalb die folgenden Kapitel gewidmet sein. 
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II. Individualitatsreaktionen des normalen Blutes. 
Die naturlichen Eigenschaften des Elutes, die ein individuelles 

Verhalten erkennen lassen, auBern sich in Isoagglutination und 
Isolyse, in Heteroagglutination und Heterolyse, sowie in der Fahig­
keit zur Komplementbindung. Erwahnt sei noch, daB nach RICH 
und DOWNING sowie HYDE manchen Meerschweinchen das hamo­
lytische Komplement fehlt. Dieser Mangel vererbt sich und zwar 
rezeSSlV. 

1. Allgemeines fiber Isoagglntination. 

Am wichtigsten unter diesen Reaktionen ist das Phanomen 
der Isoagglutination. Es ist schon ziemlich lange bekannt (LAN­
DOIS 1874), daB manche Normalsera die Fahigkeit besitzen, ge­
wisse rote Blutkorperchen anderer Tierarten zu Haufchen zu­
sammenzuballen, also, wie wir jetzt sagen, zu agglutinieren; da­
gegen hat man erst wesentlich spater entdeckt, daB die gleiche 
Erscheinung auch zustande kommen kann, wenn Serum und 
Elutkorperchen der gleichen Spezies angehoren. Eine derartige 
"Isoagglutination" wurde zuerst beim Menschen beobachtet. 

Die friihesten hierher gehorigen Angaben stammen aus den 
Jahren 1899 und 1900. SHATTOCK hat im Jahre 1900 seine bereits 
im Vorjahre in der Pathologischen Gesellschaft in London mit­
geteilten Befunde veroffentlicht; aus ihnen ging hervor, daB das 
Serum von Personen, die an bestimmten schweren Krankheiten 
leiden, die Eigenschaft hat, die Erythrocyten gesunder Menschen 
hochgradig zu agglutinieren. 1m gleichen Jahr hat LAND STEINER 
gelegentlich dieselbe Beobachtung gemacht und GRUNBAUM wollte 
sogar festgestellt haben, daB das Serum von Typhus- und Scharlach­
kranken die Elutkorperchen anderer Menschen mit Ausnahme der­
jenigen von Typhuskranken kraftig agglutiniert. 

Spater mehrten sich dann die Beobachtungen. Der Umstand, 
daB die Erscheinung zuerst bei Kranken gesehen worden war, 
trug dazu bei, die Untersuchungen in eine falsche Richtung zu 
lenken. Man suchte vor aHem einen Zusammenhang mit Er­
krankungen und wo moglich auch einen diagnostischen Wert der 
Isoagglutinationsreaktion zu erweisen. 

In dieser Richtung bewegen sich die ungefahr gleichzeitigen 
Arbeiten von DONATH, EISENBERG, ASCOLl, CAMUS und PAGNIEZ, 
GRIXONI, Lo MONACO und PANICHI, NOVI und MERUZZI, PACE 
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u. a. Nach diesen Autoren sonte die Isoagglutination das Zeichen 
einer Erkrankung sein und demgemaB im Blute Gesunder niemals 
vorkommen (CAMUS-PAGNIEZ, GRIXONI); andere gaben zu, daB 
die Reaktion auch bei einer mehr oder weniger betrachtlichen 
Minderheit von Gesunden auftreten konnte (EISENBERG, DONATH, 
PACE u. a.); noch andere betonten, daB zumindest die Starke 
der Isoagglutination je nach der Art der Erkrankung betracht­
lichen Schwankungen unterworfen sei (Lo MONACO und PANICHI, 
ASCOLI, neuerdings MARINI, SCHNEIDER); einen EinfluB der Schwan­
gerschaft behaupteten LE LORIER und LECOINTE. 

Die erheblichen Meinungsverschiedenheiten sind zweifellos 
darauf zuriickzufUhren, daB man nicht immer mit den gleichen 
menschlichen Blutkorperchen arbeitete und die Herkunft von 
verschiedenen Personen nicht genugend berucksichtigte. 

Heute ist die Auffassung, daB das Auftreten von Isoagglutininen 
mit irgendwelchen Krankheitszustanden zusammenhange, end­
gtiltig uberwunden und nur noch von historischem Interesse. 

LAND STEINER hat das Verdienst, als erster gezeigt zu haben, 
daB die Fahigkeit zur Isoagglutination eine Eigenschaft zahl­
reicher normaler Sera ist. Die entsprechenden Agglutinine konnen 
auch in die Milch (HAPP) , in die Cerebrospinalflussigkeit (SCHNEIDER) 
sowie in Exsudate und Transsudate ubergehen (CAVALIERI, WEILL 
und WALL, KIRIHARA). 

Spater wurde £estgestellt, daB es sich bei der Isoagglutination 
durch das normale menschliche Serum um ein relativ thermo­
stabiles Agglutinin handelt, das nach HEKTOEN Erwarmen bis 
zu 60 0 vertragt. Das Agglutinin halt sich jahrelang in steril auf­
bewahrtem Serum, am besten im Eisschrank, aber auch in Form 
von Trockenserum. Zum Zustandekommen der Reaktion ist die 
Anwesenheit von hamolytischem Komplement nicht erforderlich. 

Die Isoagglutinine des Menschen werden ebenso wie die Immun­
agglutinine durch rote Blutkorperchen spezifisch gebunden (LAND­
STEINER, HEKTOEN u. v. a.). Das Zustandekommen der eigent­
lichen Agglutination ist von zwei Faktoren abhangig, einmal von 
der spezifischen Bindung des Agglutinins an die Blutkorperchen, 
ferner aber auch von den allgemeinen chemisch-physikalischen 
Eigenschaften des Serums (LATTES). Die Behauptung von GAY, 
die Isoagglutination stande in Beziehung zur Resistenz der 
Erythrocyten, ist von KAHN und OTTENBERG widerlegt worden. 
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Die Bindung des Isoagglutinins ist von der Temperatur ab­
hangig. Bei Zimmertemperatur wird das Agglutinin gebunden, 
das Optimum der Bindung liegt bei 0°. Bei hoheren Temp2ra­
turen geht das Agglutinin wieder in Losung (LANDSTEINER, 
JERVELL, KOECKERT, SIRACUSA, GUTHRIE-PESSEL, DEBENEDETTI, 
BIALOSUKNIA-HIRSZFELD). Man kann infolgcdessen das Agglutinin 
fast vollstandig wiede:,erhalten, wenn man die agglutinierten Blut­
korperehen in physiologisehe KoehsalzlOsung von 45-55° bringt 
und dann in der Warme auszentrifugiert (s. Tab. 1). 

Tabelle 1. Wiedergewinnung des bei 80 an die Blutkorperchen 
gebundenen Isoagglutinins durch Digestion in physio­
logischer Kochsalzlosung bei verschiedenen Temperaturen. 

Agglutination durch die 
iiberstehende Fliissigkeit 
(nach Auszentrifugieren 
der Erythrocyten) ... 

(Nach JERVELL.) 

Nach 1/2stiindigem Aufenthalt bei 

80 I 180 I 45° I 550 I 

I I I 

+ I ++ I ++ I + ± 

Es ist demnaeh durehaus nieht besonders giinstig, die Reaktion, 
wie es die meisten Autoren tun, im Brutsehrank vor sieh gehen zu 
lassen, da sie bei gewohnlieher Temperatur viel leiehter eintritt. 

2. Allgemeine Technik der Isoagglutinationsreaktion. 

Die fiir die Untersuchung der Isoagglutinationsreaktion angewandte 
Tcchnik ist bei den einzelnen Autoren sehr verschieden. Sehr oft ist sie nicht 
einwandfrei und viele Irrtiimer sind auf mangelhafte Technik zuriickzufiihren. 
NaturgemiW muE sich die Technik den jeweiligen besonderen Aufgaben 
anpassen. In einem klinischen Fall, in dem es sich darum handelt, so schnell 
wie moglich einen geeigneten Blutspender fiir eine Transfusion zu finden, 
muE man anders vorgehen als wenn man zu gerichtlich-medizinischen 
Zwecken einen Blutfleck untersucht. Die Besonderheiten der Technik, die 
sich aus dem jeweiligen praktischen Zweck ergeben, werden in den ein­
schlagigen speziellen Kapiteln besprochen werden. 

Hier solI nur auf die allgemeine Technik der Reaktion eingegangen 
werden. Man kann sie makroskopisch oder mikroskopisch ausfiihren. 

1m ersteren Fall mischt man das Serum in verschiedenen Verdiinnungen 
mit den Blutkorperchen (am besten zu gleichen Teilen mit einer 5%igen 
Blutkorperchenaufschwemmung), und zwar in kleinen Reagensglasern oder 
in Uhrschalchen. Nach einiger Zeit (im allgemeinen geniigt eine halbe Stunde) 
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kann man dann die Ausflockung und die Klarung der Zwischenfliissigkeit 
deutlich erkennen. Zur mikroskopischen Untersuchung nimmt man die 
Vermis chung am besten mit der Platiniise auf einem Objekttrager vor und 
untersucht im hangenden Tropfen bei schwacher oder mittlerer Vel" 
griiBerung. Man kann dann seh1' gut e1'kennen, ob die Blutkiirperchen 
in Haufchen liegen und wie viele Zellen nicht agglutiniert sind. Fiir besondere 
Zwecke kann man auch im gewiihnlichen mikroskopisc:len Praparat unter· 
suchen. Die meisten Untersucher pflegen die Blutkiirpcrchen in einem Uber· 
schuB von physiologlscher Kochsalzliisung, eventuell mit Zusatz von 1 % 
Natriumcitrat zu waschen, urn sie yom eigenen Plasma zu befreien. Dies 
ist aber im allgemeinen nicht notwendig, da nach Moss und BREM auf diese 
Weise anch die im eigenen Plasma enthaltenen Antihamolysine entfernt 
werden, welche antilytisch wirken und infolgedessen die Isoagglutination 
ldarer hervortreten la~sen. 

ZweckmaBig r.cnutzt man frische BIutkiirperchen. Rous und TURNER 
sowie MINO, DOLD, GONON haben abel' auch Vorschriften angegeben, urn 
die rot en Blutkiirperchen fiir einige Monate zu konservieren. Ais brauchbar 
hat sich uns die Technik von MINO erwiesen, der d!\s BIut einfach in kleinen 
sterilen Capillaren aufbewahrt und im Moment des Gebrauches das kleine 
Gerinnsel in physiologische Kochsalzliisung ausLlast. DOLD konserviert die 
Blutkiirperchen im eigenen Serum, GONON setzt zu Citratblut noch Chinosol 
(Oxychinolinnatriumsulfat) hinzu. 

Rous und TURNER nehmen drei Teile Blut, drei Teile isotonischeNatrium· 
citratliisung (3,8%ig) und fiinf Teile isotonische Dextroseliisung (5,4%ig). 
So behandelte Blutkiirperchen sollen sogar noch nach mehreren W ochen 
zu Transfusionen zu verwenden sein (ROBERTSON O. H., KAMBE-KoMIYA). 

Unbedingt muB die Konzentration des Serums beriicksichtigt werden. 
1st sie zu hoch, so kann es namlich sowohl bei frischen wie auch bei schnell 
getrocknetem Serum zu niehtspezifischen Haufchenbildungen kommen, welche 
eine spezifisehe Reaktion vortausehen (Pseudoagglutination LATTES). Urn 
diese Begleiterscheinungen zu vermeiden, empfiehlt es sieh, die Reaktion mit 
zumindest zwei- bis dreifach verdiinntem Serum auszufiihren. Unbedingt 
zu verwerfen sind diejenigen Verfahren, bei welchen zu reinem Serum ein 
Tropfen Vollblut hinzugesetzt wird. Mit fliissigem Serum, welches ohne 
vorherige Inaktivierung bei 56° einige Zeit (24 Stunden bei 37° oder 7 bis 
8 Tage bei Zimmertemperatur) steril aufbewahrt wurde, erhalt man keine 
Isolyse mehr und VOl' allem aueh keine Pseudoagglutination (SELLARDS, 
LATTES). Infolgedessen kiinnen derartig behandelte Sera, die man sieh als 
Testsera in kleinen Flaschen aufhebt, unbedenklich aueh unverdiinnt benutzt 
werden. Die Pseudoagglutination wird aueh dann ausgesehaltet, wenn man 
die BIutkorperehen nieht einfach in physiologiseher Koehsalzliisung auf­
schwemmt, sondern noch Lecithin in sehr feiner Emulsion zusetzt (LATTES, 
DEBENEDETTI). 

Um die Miigliehkeit del' Autoagglutination mit Antikiirperbindung 
(Panagglutination; vgl. dies KapiteJ Nr. 4) auszusehalten, empfiehlt es sieh, 
die Testsera bei ihrer Gewinnung einige Zeit bei 0 ° mit den roten BIut­
kiirperehen in Kontakt zu lassen. 

Ein einfach und bequem herstellbares und gleiehzeitig dauerhaftes 
Beweisstiiek, insbesondere fiir forcnsisehe Zweke, kann man sieh von del' 
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Objekttriigerreaktion verschaffen, wenn man die Priiparate antrocknen liiBt 
{CULPEPPER-ABLESON, HOLT-REYNOLDS u a.) oder aber indem man auf 
direkt untergelegtes lichtempfindliches Papier eine Aufnahme nach dem 
Schattenbildverfahren G. LINDNERS ausfiihrt (SCHIFF und ADELSBERGER) 
(Abb. 1) 

Quantitativ liiBt sich nach ISAACS sowie PRICE· JONES die Stiirke der 
Reaktion bestimmen, wenn man die Reaktion in der Blutkorperchenziihl­
kammer ausfiihrt und die Zahl der nichtagglutinierten Blutkorperchen 
bestimmt. 

Abb. 1. Schattenbild der Hamagglutination. Oben negativ. Unten positiv. 

3. Blutgruppen beim Menschen. 

a) Die 4 klassischen Gruppen. 

LANDSTEINER hat erkannt, daB die isoagglutinierenden Fahig­
keiten nicht bei allen Individuen gleich sind, sondern daB man 
die Menschen nach ihren Isoagglutininen in Gruppen einteilen kann. 

Bestatigt wurden seine Angaben alsbald durch v. DEcAs~ELLo 
und STURLI, LANGER, BEZZOLA, CAPOGROSSI, LAND STEINER und 
LEINER, HEKTOEN, DUDGEON und manche andere. Die von LAND­
STEINER aufgestellten Gruppen waren die folgenden: 1. Menschen, 
deren Blutkorperchen durch Sera der Gruppen 2 und 3 nicht 
agglutiniert werden, deren Serum aber die Blutkorperchen dieser 
Gruppen agglutiniert; 2. Menschen, deren Blutkorperchen durch 
die Sera der Gruppen 1 und 3 agglutiniert werden, und deren 
Serum die Blutkorperchen der Gruppe 3 agglutiniert; 3. Menschen, 
deren Blutkorperchen 'durch die Sera der Gruppen 1 und 2 aggluti-
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niert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der Gruppe 2 
agglutiniert. 

Diesem Schema zufolge mliBte jedes menschliche Serum fur 
die geeigneten Blutkorperchen Isoagglutinine besitzen. Bercits 
aus den ersten Beobachtungen von v. DECASTELLO und STURLI, 
HEKTOEN u. a. ergab sich aber, daB dies nicht zutrifft, sondern 
daB es in seltenen Fallen "Ausnahmen" gibt, namlich Menschen, 
deren Serum fur keine Art von Blutkorperchen Agglutinine enthalt. 

JANSKY und MosR haben unabhangig voneinander die Be­
deutung dieser scheinbaren "Ausnahmen" aufgeklart. Sie zeigten, 
daB diese ,,Ausnahmen" auf der Existenz einer 4. Gruppe beruhen, 
welche infolge ihrer Seltenheit den friiheren Untersuchern ent­
gangen war. Die Sera dieser Gruppe enthalten keinerlei Ag­
glutinin, die Blutkorperchen werden durch das Serum aller ubrigen 
Gruppen agglutiniert. 

Es ergibt sich also fur die 4 Blutgruppen ein hochst einfaches 
Schema, das in den beiden nachstehenden Tabellen dargestellt ist. 

Tabelle 2 und 3. Schema der Gruppeneinteilung auf Grund 
der Isoagglutination. 

Nach JANSKY. Nach Moss. 

Sera 

I 
Sera 

I~ I I 2 I 3 I 4 I 2 I 3 I 4 

~I~I~I-+ I~ -.j< - -I - -~ ~ 
0) 0) ----..d 

~ +1+,-1- ..d 

" " <": 

+~-I~ + al ... 
0) 

p. e-... --I-~i-~-I-~-
'0 C'I + -! + - '0 C'I + ..t<i ..t<i 
-+" - ~i-I----I- "@ ----_1_-

~ 
--

~ -1--:- - ~ ~I - + I + + 
I 

Diese beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die ent­
gegengesetzte Numerierung der Gfl'tppen 1 und 4; gleichwohl hat 
die Verschiedenheit der Zahlung in der Literatur zu erheblicher 
Verwirrung gefuhrt. Zahlreiche Autoren benutzen das Schema 
von JANSKY, dessen Prioritat anerkannt ist, und das von den 
amerikanischen Gesellschaften fur Immunologie sowie fUr Patho­
logie und Bakteriologie offiziell angenommen wurde (s. Isohem­
agglutination. Recommendation that the JANSKY classification 
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be adopted for universal use. Journ. Americ. med. assoc. 76, 
130. 1921); viele andere, auch in Amerika (z. B. die Mayoklinik), 
wenden dagegen das Schema von Moss an. 

Tabelle 4. Theorie der Isoagglutination nach Moss. 

1. Theorie von Moss 2. Theorie von Moss 
Gruppen Gruppen 

nach nach Agglutinable I Aggl utinine Agglutinable I Agglutinine JANSKY Moss Substanz der Substanz der 
Blutkiirperchen des Serums Blutkiirperchen des Serums 

IV I I I A - A+B+C -

II II B a+c B+C a 
-----

III III C a+b A+C b 

IV - I a+b+c - I c 
I 

Das fiihrt zu einer sehr lastigen Unklarheit beim Vergleich 
der Arbeiten verschiedener Autoren und bisweilen sogar zu Irr­
tiimern in ein und derselben Arbeit (s. RADVIN und GLENN). 

In der vorliegenden Arbeit wird die Zahlung von JANSKY an­
gewendet werden. Um die Gruppenbezeichnung aber unmittelbar 
anschaulich zu machen, sollen neben die Ziffern noch die von 
v. DUNGERN und HIRSCHFELD 1) fiir das Agglutinin und das Ag­
glutinogen angewandten Buchstabensymbole gesetzt werden: 

I. (OafJ); II. (AfJ); III. (Ba); IV. (ABo). 

1) Viele Autoren pflegen die Agglutinine mit den kleinen lateinischen 
Buchstaben a und b zu bezeichnen. Das fiihrt zu Verwirrung, weil es mit 
den in der Vererbungslehre angewandten Symbolen in Widerspruch steht; 
auf mese aber muB Riicksicht genommen werden, weil die Blutgruppen 
erblich sind. Da es sich herausgestellt hat, daB die Agglutinogene A und B 
dominant vererbt werden, steht nichts im Wege, fUr sie auch weiterhin 
die groBen Buchstaben anzuwenden, wahrend es ganzlich ungerechtfertigt 
ist, nach GUTHRIE und seinen Mitarbeitern kleine Buchstaben zu wahlen. 
Kiirzlich hat nun HIRSZFELD (polnische Schreibung fUr HIRSCHFELD) zur 
endgiiltigen Vereinheitlichung der. Bezeichnungsweise den Vorschlag ge­
macht, analog den fUr die dominanten Eigenschaften angewandten Buch­
staben A und B die entsprechenden rezessiven Blutkorpercheneigen­
schaften mit a und b (d. h. also Nicht-A, bzw. Nicht-B) zu bezeichnen, 
wahrend er die Agglutinine Anti-A und Anti-B nennt. Dieser Vorschlag 
ist zwar wissenschaftlich einwandfrei, bei den bestehenden Gewohnheiten ist 
aber zu befiirchten, daB durch ihn die Verwirrung noch weiter gesteigert wiirde. 
Der Gebrauch der griechischen Buchstaben fiir die Agglutinine steht iibrigens 
in keinem Gegensatz zu der Ausdrucksweise der Vererbungsforschung. 
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Die Richtigkeit dieses Gruppenschemas ist bis in die let,zte 
Zeit von der groBen Mehrzahl der Autoren auf Grund von Be­
obachtungen an vielen Tausenden von Gesunden und Kranken 
bestatigt worden. 

TODA hat untersucht, ob die Isoagglutination mit ihrer Gruppen­
einteilung auch fur die Blutplattchen gilt. Er brachte entweder 
Sera bekannter Gruppenzugehorigkeit mit Blutplattchenauf­
schwemmungen verschiedener Menschen oder aber Blutplattchen 
von Menschen mit bekannter Gruppenzugehorigkeit mit ver­
schiedenen Seris zusammen. Seine Versuche hatten ein vollig 
negatives Ergebnis. 

Eine theoretische Erklarung der 4 Gruppen versuchte zuerst 
Moss. Er nahm, wie ubrigens auch schon HEKToEN, an, daB es 
im Serum drei verschiedene Agglutinine, in den Blutkorperchen 
drei Agglutinogene gibt. Diese konnten auf zwei verschiedene 
Arten verteilt sein, wie die beiden Schemata der Tabelle 4 zeigen. 
Moss hat aber nicht den Versuch gemacht, die Berechtigung der 
einen oder der anderen Betrachtungsweise experimentell zu erweisen. 

v. DUNGERN und HIRSCHFELD haben dann die ursprungliche 
Vorstellung von LAND STEINER sowie von v. DECASTELLO und 
STURLI wieder aufgenommen und auf die inzwischen nachgewiesenen 
4 Gruppen ubertragen. Sie fanden, daB sich die tatsachlichen 
Verhaltnisse am besten unter der Annahme von nur zwei Iso­
agglutininen und zwei Agglutinogenen, die sie mit a und fJ bzw. 
A und B bezeichneten, erklaren lassen. Es ergibt sich dann fUr die 
Gruppen das folgende Schema (s. a. Abb. 2). 

Tabelle 5. Theorie der Isoagglutination nach LANDSTEINER 

sowie v. DUNGERN und HIRSCHFELD. 

Gruppen I Gruppen IAgglutinable Substanzenl Agglutinine des 
nach JANSKY nach Moss der Blutkorperchen' I Serums 

IV I A+B -

II II A a 

III III B fJ 

I IV - a+fJ 

Der Beweis fur die Richtigkeit dieses Schemas wurde mit 
Hilfe von elektiven Adsorptionsversuchen erbracht, wie sie bereits 
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LANDSTEINER und seine Mitarbeiter, ferner aueh HEKTOEN an· 
gestellt hatten, und die dann neuerdings systematiseh von UNGER, 
KOECKERT, SCHUTZE, HOOKER und ANDERSON, sowie DYKE dureh· 
gefiihrt worden sind. Es ergab sieh unter anderem, daB Blut· 
korperehen der Gruppe II (A) naeh Kontakt mit Serum der Gruppe I 
(a (J) nur Agglutinin a entziehen; die Blutkorperehen der Gruppe III 
(B) entziehen nur Agglutinin {J, die der Gruppe IV (AB) beide 

UrllPPC I Orllppe II 

.:-/65 .. ., 
ferum I ~/ ; 

Blutkor]>er heD II 9' 

Oruppe HI OrupJ)e 1\. 

·e rllm I 
B1utkorperchen IV 

Abb. 2. Schema der Blutgruppen und der spezifischen Adsorption. 

Agglutinine (s. Abb. 2); ferner entziehen die Blutkorperehen der 
Gruppe IV (AB) aus Serum II (fl) und aus Serum III (a) die je­
weiligen Agglutinine usw. 

Die naeh den Versuehen von HOOKER und ANDERSON ZU· 
sammengestellte Tabelle 6 zeigt unter Niehtberiieksiehtigung der 
ziemlieh sehwankenden quantitativen Verhaltnisse die Unabhangig­
keit der beiden Agglutinine und der beiden Antigene. 

Die Selbstandigkeit der beiden Agglutinogene und ihr gleieh­
zeitiges Auftreten in Gruppe IV (AB) wurde dann weiter mit Hilfe 
von Immunisierungsversuehen dureh die wiehtigen Arbeiten von 
HOOKER und ANDERSON bestatigt, welehe sieh an die ersten in 
dieset Riehtung unternommenen Versuehe von v. DUNGERN und 
HIRSCHFELD sowie KOLMER und TRIST ansehlossen. 
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Tabelle 6. Spezifische Bindung der Isoagglutinine. 
-~-~~ -~~---

Iso ag gl u ti nati 0 n 

Serum k"" Bluth I ohne I Ausgefiillt mit Blutk6rperchen orperc en 
. Aus- I i I IV I II + III 
I fiillung I I (0) II(A) PI(B)I (A + B), A + B 

I (a Plj 
1(0) 0 

I 
0 0 ! 0 I 0 0 

lI(A) + + 0 I + I 0 0 
III IE) + + + 

I 

0 0 0 
IV(A + B) + + + 

I 
+ 0 0 

J 
1(0) 0 0 0 0 0 

II ((1) II (A) 0 0 0 0 0 

I III (B) + + + 0 0 
IV(A + B) + + + 0 0 

f 1(0) 0 0 0 0 0 

III (aJ{ II (A) I + + 0 + 0 

I III (B) 0 0 0 0 0 
IV(A + B) + + 0 + 0 

HOOKER und ANDERRON immunisierten Kaninchen mit mensch­
lichen Blutkorperchen der einzelnen Gruppen (1,0 cern der Blut­
korperchen in 500f0iger Aufschwemmung. Injektion am 1., 2. 
und 5. Tag, Blutentnahme am 11. Tage). Natiirlich erhielten sie 
hierbei Sera, welche unspezifisch die Blutkorperchen aller 4 Gruppen 
agglutinierten, also allgemeine Antimenschensera. 

Fallten sie nun diese Sera mit einer bestimmten Sorte Blut­
korperchen aus, so wurde ein Teil (nicht alle Kaninchen lieferten 
geeignete Sera) gruppenspezifisch, verhielt sich also ebenso wie 
die menschlichen Normalsera. AuBerdem konnte in den Blut­
korperchen der Gruppe 1 (0 af3) ein besonderes Antigen nach­
gewiesen werden, welches zur Gruppeneinteilung in keiner Be­
ziehung steht. 

In der folgenden Tabelle sind die typischen Experimente der 
Autoren zusammengestellt. 

Es zeigt sich, daB die beiden Agglutinogene und auch die 
heiden Agglutinine, wenn sie in den Blutkorperchen bzw. im 
Serum nebeneinander auftreten, ebensogut in gleichen Mengen 
wie in sehr ungleichen Verhaltnissen vorhanden sein konnen. 

Dies stiitzt auf einem anderen Wege die schon von v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD auf Grund der Erblichkeit der Gruppen vertretene 
Auffassung von der Unabhangigkeit der beiden Eigenschaften. 

La t t e s, Individualitiit d€s Blutes. 2 
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TabeIle 7. Untersc,heidung der vier Blutgruppen auf Grund 
von Immunisierungsversuchen (nach HOOKER-ANDERSON). 

Kanin-
chen 

81 

77 

80 

85 

Agglutiniert 
Agglutinintiter 

die Blut- nach Immunisierung 
k6rperchen normal ohne Aus-I ausgefaIlt mit Blutk6rperchen derGruppen 

faIlung I I (0) I II (A) I III (B) I IV (A+B) 

Antiserum gegen Blutk6rperchen 1(0). 

I 
1(0) 2 512 2 512 512 

II (A) 2 256 2 4 8 
III (B) 2 256 <2 4 4 
IV(A+B) 2 256 <2 4 4 

Antiserum gegen Blutk6rperchen II (A). 

I 1(0) 2 256 <8 8 8 
II (A) 2 512 512 8 512 

l III (B) 2 255 8 8 <8 
IV(A+B) 2 512 512 8 256 

Antiserum gegen Blutk6rperchen III (B). 

I I 1(0) 2 256 <4 <4 <4 
II (A) 16 256 256 <4 8 

III (B) 8 2048 2048 1024 <8 
lIIV(A+B) 16 2048 2048 1024 4 

Antiserum gegen Blutk6rperchen IV (A + B). 

J I 1(0) 2 2048 < 4 < 4 4 
II (A) 8 4096 4096 < 4 4096 

II III (B) 2 2048 1024 1024 4 
IV (A + B) 8 4096 2048 2048 2048 

256 
<2 
<2 
<2 

<8 
<8 
<8 
<8 

<4 
<4 
<4 
<4 

<4 
<4 
<4 
<4 

b) Die hypothetischen weiteren Agglutinin­
Agglutinogenpaare. 

Obwohl die Einteilung der Menschheit in 4 Blutgruppen all­
gemein anerkannt und geradezu klassisch geworden ist, so liegen 
doch von einigen Seiten Beobachtungen tiber vereinzelte FaIle 
vor, die s1ch in eine der Blutgruppen nicht einreihen lieBen oder 
sogar mit der Gruppeneinteilung tiberhaupt nicht vereinbar waren. 
So fehlten z. B. bisweilen Reaktionen, die theoretisch zu erwarten 
waren, in anderen Fallen bestand "Interagglutination" zwischen 
Personen, die zur gleichen Gruppe gehorten, oder es wurden auch 
Blutkorperchen der Gruppe I, die als nicht agglutinabel gelten, 
agglutiniert. Auch fanden sich Sera, die nach Ausfallung mit 
Blutkorperchen ein0r bestimmten Gruppe noch Agglutinine fUr 
andere Blutkorperchen der gleichen Gruppe behielten. 
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Gegen einen erheblichen Teil dieser Befunde laBt sichnun 
allerdings einwenden, daB die Technik der Untersuchung vielleicht 
nicht einwandfrei war. Bedenkt man, daB in den einzelnen Fallen 
der Agglutiningehalt sehr verschieden sein kann, so lieBe sich 
das Fehlen von theoretisch zu erwartenden Reaktionen darauf 
zuriickfUhren, daB die angewandte Methode zum N ach weis schw:lcher 
Reaktionen zu wenig empfindlich war. Bei den mit dem Schema 
in Widerspruch stehenden positiven Reaktionen konnte man an­
nehmen - und fUr einen Teil der Falle trifft das sicher zu -, 
daB sie nur durch Pseudoagglutination vorgetauscht wurden. Auch 
konnte es sich bei den Abweichungen yom Schema in manchen 
Fallen um eine auf extremen quantitativen Abweichungen oder 
Uberlagerung durch andersartige Erscheinungen beruhende "Mas­
kierung" der wirklichen Gruppe handeln. Dieser Ansicht sind 
in der Tat eine Anzahl von Autoren, insbesondere in Amerika 
gewesen, und 1m AnschluB an ungliicklich verlaufene Bluttrans­
fusionen hat sich demgemaB auch in einigen Fallen herausgestellt, 
daB bei der Eingruppierung Irrtiimer aus den ebengenannten 
Ursa chen unterlaufen waren. Nach Ansicht derjenigen Autoren, 
die sich mit diesen Fragen am meisten beschiiftigt haben, 1St das 
Problem mit einer derartigen vorgefaBten Meinung aber nicht 
abgetan; sie erkennen vielmehr an, daB, wenn auch selten, wirk­
liche innerlich begriindete Abweichungen yom Gruppenschema 
oder doch wenigstens Untergruppen vorkommen und daB hierauf 
manche Mi13erfolge bei Transfusionen zuriickzufUhren seien. 

Hauptsachlich handelt es sich dabei um die Frage nach qualita­
tiven Unterschieden innerhalb einer Gruppe und nach eventuell 
vorhandenen Untergruppen. 

Die Untersuchungen von GUTHRIE und HUCK haben versucht, 
eine Erklarung dieser Frage herbeizufUhren. 

Die Lehre von den 4 klassischen Blutgruppen miiBte auf Grund 
dieser Untersuchungen in wichtigen Punkten abgeandert werden. 
Vor allem fanden GUTHRIE und HUCK!), daB fUr manche Sera 
die allgemein antitkannte Regel, nach der neben einem bestimmten 

1) Leider bringt diese Arbeit eine bedauerliche Verwirrung in der Be­
zeichnungsweise. 1m Gegensatz zu der allgemein iiblichen Bezeichnung 
verwenden die Autoren namlich fUr das Agglutinogen kleine, fUr das Agglutinin 
groJ3e Buchstaben. AuJ3erdem bedeutet bei ihnen b das Agglutinogen der 
(bei uns haufigeren) Gruppe II, a dasjenige der (selteneren) Gruppe III, 
wahrend fUr gewohnlich das erstere mit A, das letztere mit B bezeichnet 

2* 
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Blutkorperchenagglutinogen ein bestimmtes fur die eigenen Blut­
korperchen unwirksames Serumagglutinin zu erwarten ist, nicht 
gilt. Sie sahen namlich eine Blutprobe, deren Blutkorperchen 
zum Typus B (III) gehorten, wahrend das Serum die untersuchten 
Blutkorperchen vom Typus II (A) und IV (AB) samtlich nicht 
agglutinierte, ebensowenig selbstverstandlich auch die von III (B). 
Dies Serum verhielt sich also wie ein solches der Gruppe IV. 

Es liegen hier also defektive Reaktionen vor, wie sie auch 
schon von anderen Autoren beobachtet worden sind. GUTHRIE 
und HUCK weisen daraufhin, daB von biologischen Kombinationen 
(d. h. solchen, bei denen Agglutinogen und korrespondierendes 
Agglutinin nicht nebeneinander vorkommen) zwischen 2 Aggluti­
ninen und 2 Agglutinogenen nicht nur 4 (entsprechend den 4 klassi­
schen Gruppen), sondern 9 moglich sind (Tab. 8). Eine der fehlen­
den 5 Gruppen wollen sie auch wirklich beobachtet haben; 
den gleichen Befund beschrieb kurzlich TEBUTT. Er mochte ihn 
wahrscheinlicher auf die Atrophie einer physiologischen Eigen­
schaft als auf angeborenen Defekt zuruckfiihren. 

1. 
2. 
3. 
4. 

5. 
6. 

7. 
8. 

Klassische Gruppe 

I 

II 

III 

Tabelle 8. 

Agglutinogen I 
0 

I 
0 
0 

I 0 -I A 

B 

Agglutinin 

afJ 
a 
fJ 
0 

fJ 
0 

a 
o 

-----1---------1---------1--------
9. IV AB o 

Die Autoren sind im Zweifel, ob diese 9 Kombinationen als 
9 besondere Gruppen oder aber als Varianten oder Untergruppen 
anzusehen sind. 

wird. Bei den nachstehenden Ausftihrungen sind aIle diese Bezeichnungen 
richtig gestellt worden, so daB die Buchstabensymbole sich nicht mit denen 
von GUTHRIE und HUOK decken. Es bedeuten also im folgenden A und B 
die Agglutinogene (A der II, B der III. Gruppe in der gewiihnlichen Bezeich­
nung) und a und fJ die mit diesen reagierenden Agglutinine; die Zahlung 
entspricht der von JANSKY. 
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Nach meiner Ansicht ist hier ein Zweifel nicht moglich; es 
handelt sich um typische Untergruppen, soweit nicht iiberhaupt 
das Fehlen des Agglutinins nur vorgetauscht oder durch quantita­
tive Verhaltnisse bedingt ist. Das, was in erster Linie als fUr das 
Individuum charakteristische Eigenschaft des Blutes zu gelten 
hat, ist meiner Auffassung nach das Verhalten des Agglutinogens. 
Bier handelt es sich um eine, wie wir noch sehen werden, un­
veranderliche, von vornherein vorhandene, erbliche Eigentiimlich­
keit. Dagegen entwickelt sich das Agglutinin erst im Laufe der 
Zeit und auBerdem ist der Grad seiner Wirksamkeit von ver­
schiedenen auBeren Einfliissen nicht ganz unabhangig. 

Die Tatsache, daB ein erwartetes Agglutinin bisweilen fehlt 
oder, besser gesagt, nicht nachzuweisen ist, geniigt noch nicht, 
um die im wesentlichen auf das Verhalten der Agglutinogene 
gegriindete Gruppeneinteilung umzustoBen. Hochstens konnten 
Varietaten oder Untergruppen vorliegen, wie sie in Tab. 8 auf­
gefUhrt sind. Ob es sich hier um eine dauernde Eigenschaft oder 
eine voriibergehende Erscheinung handelt, ist noch unbekannt. 

Diese auch in praktischer Hinsicht interessanten Besonder­
heiten wiirden selbst dann, wenn sie sicherer begriindet waren, 
nicht gegen die Brauchbarkeit der traditionellen Gruppeneinteilung 
sprechen. 

Von weit groBerer Tragweite waren die weiteren Untersuchungen 
von GUTHRIE und HUCK, in denen sie sich nicht auf einfache 
Agglutinationsproben beschrankten, sondern auch die elektive 
Absorption heranzogen. 

Einige entsprechende Beobachtungen waren auch schon von 
v. DUNGERN und HIRSCHFELD und von SCHUTZE gemacht worden. 
Aus diesen ging hervor, daB ein Serum a oder afJ nach Adsorption 
mit einer bestimmten Sorte von Blutkorperchen der Gruppe A 
noch andere Blutkorperchen der Gruppe A zu agglutinieren im­
stande war. Bei diesen letzteren schien also noch ein anderes 
supplementares Antigen vorhanden zu sein. GUTHRIE und HUCK 
kamen zu dem gleichen Schlusse. 

Sie fanden ein Blut, dessen Serum fUr die Blutkorperchen 
von 26 AngehOrigen der Gruppe II (A), 14 Angehorigen der 
Gruppe III (B) und 7 der Gruppe IV (AB) unwirksam war. Da 
gegen agglutinierte es einwandfrei die Blutkorperchen eines anderen 
Menschen, der zur Gruppe II (A) gehorte. Den SchluB, daB es 
sich hier um ein neues Agglutinogen und ein neues Agglutinin 
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handle, zogen sie auf Grund von Absorptionsversuchen, Wle aus 
der nachstehenden Tabelle hervorgeht (Tab. 9). 

Tabella 9. (Nach GUTHRIE und HUCK). 

Absorbiert Nachherige Agglutination mit 

Serum mit Blutkorperchen 

Blutkorperchen Gr. IV 
I 

Gr. II 
I 

Gr. II I Gr. III 
(Y.O.) (H) (D. J.) (L. K.) 

Gr. III (L. K.) Gr. IV (Y. 0.) 0 0 + 0 

" " 
Gr. II (H.) 0 0 + 0 

" " 
Gr. II (D. J.) 0 0 0 0 

Gr. I (J. D.) Gr. IV (Y. 0.) 0 0 + 0 

" " 
Gr. II (H.) + 0 + + 

" " 
Gr. II (D. J.) + 0 0 + 

" " 
Gr. III (L. K) + + + 0 

Hieraus ergibt sich nach der Ansicht von GUTHRIE und HUCK, 
daB die gewohnlich zur Gruppe II (A) gerechneten Blutkorperchen 
von zweierlei Art sein konnen. Die eine soll nur ein Agglutinogen A 
enthalten, die andere auBerdem noch ein zweites Agglutinogen, 
welches man der Einheitlichkeit halber mit C bezeichnen konnte 
und welches mit einem entsprechenden Agglutinin r zu reagieren 
imstande ware. 

Bei der Durchsicht ihrer eigenen FeststeIlungen sowie auch 
derjenigen der zahlreichen frnheren Autoren haben GUTHRIE und 
HUCK zuerst behauptet, daB kein AnlaB vorliege, noch weitere 
Isoagglutinogene oder Isoagglutinine anzunehmen. 

Sie wollten mit anderen Worten mit der Annahme von drei 
Agglutinogenen und drei Agglutininen aIle beobachteten Kom­
binationen erklaren, auch diejenigen, die zunachst den Eindruck 
von nicht in das Viergruppenschema passenden Ausnahmen ge­
macht hatten. 

Die Versuche von GUTHRIE und HUCK und ihre Deutung 
haben durch COCA und KLEIN eine Bestatigung erfahren. Diese 
Autoren nehmen gleichfalls an, daB ein drittes Isoagglutinogen­
Agglutininpaar existiert; auBer den von GUTHRIE und HUCK 
bereits beobachteten Formeln (By, Bay, ACP, Oapy) wollen sie 
noch eine weitere, ABC, als existierend nachgewiesen haben. 

LAND STEINER und WITT haben seither ein Blut mit der Formel 
ABy beschrie ben. 
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Diese Untersuchungen geben indessen keine Veranlassung, die 
allgemeine Theorie der Gruppen umzustoilen, sondern sie wurden 
nur eine einheitliche und einfache Deutung fUr bisher nicht sicher 
erkliirte Unregelma13igkeiten ermoglichen. Wie die Zahl der 
Gruppen geandert werden muBte, ergibt sich aus einer Tabelle 
von GUTHRIE und HUCK, die nachstehend mit einigen Ab­
anderungen wiedergegeben sei; aus den bereits genalmten Grun­
den sind die Agglutinogene zur Grundlage der Einteilung gewahlt 
worden, wahrend je nach dem V..erhalten der Agglutinine Unter· 
gruppen angenommen wurden. 

Alte Blut· 
gruppen (nach 

JANSKY) 

I 

II 

III 

IV 

Tabelle 10. 

(ANeulet~ruppen )1 Untergruppen (Agglutinine) 
gg u Inogene i 

I
i 

I 

fl.o 
12.C 
(3. A 
{­
l4. AC 
{5. B 
i 6. BC 
(7. AB 
{-­
lS. ABC 

1. Oapy 2. Oap 3. Oay 4. Opy 5. Oa 
~p7. 01 S. 00 
1. c;;- 2. Cu 3. C,8 4. Co 

1. API' 2. Ap 3. AI' 4. Ao 
1. ACp 2."ACo 
1. Bay 2. Ba 3. By 4. Bo 
~ '2.'BCo 
1. ABy 2. ABo 
'[ABeo 

Die angeblich beobachteten Formeln sind unterstrichen. 

Theoretisch gabe es also 8 Gruppen. Man sieht ohne weiteres, 
dail es sich urn die alten .vier Gruppen handelt, deren jede durch 
eine weitere mit dem Agglutinogen C sozusagen verdoppelt ist. 

Nimmt man die neue Theorie von GUTHRIE und HUCK an, 
so muil offenbar jede dieser Gruppen fUr slch selbstandig sein. 
Denn es ware nicht zulassig, noch weiter in ein und derselben 
Gruppe Blutsorten zu vereinigen, die bei der Transfusion zu 
schweren Schadigungen fUhren konnten, oder auch nur im Reagens­
glasversuch Interagglutination ergaben. 

Trotz dieser theoretischen Erwagungen haben einige Autoren 
(CLARK, STILLMANN, LATTES, BECART) bei der Besprechung dieser 
Versuche und ebenso COCA und KLEIN anla13lich der Wiedergabe 
ihrer eigenen Experimente es nicht fUr zweckmailig gehalten, 
die klassische Einteilung in vier Blutgruppen aufzugeben; vom 
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praktischen Standpunkt aus empfehlen sie vielmehr, die Blutsorten, 
die das hypothetische dritte Agglutinogen enthalten, als Spezial­
falle der eigentlichen alten Gruppen anzusehen. Hierfiir spricht 
auch der Umstand, daB einigermaBen haufig die erwahnte Unter­
teilung nur in der zweiten Gruppe gefunden wurde, wahrend der 
Nachweis des selbstandigen Auftretens des dritten Agglutinogens 
noch niemals gelungen ist. Ubrigens gebrauchen auch GUTHRIE 
und HUCK, obwohl sie ja selbst den Versuch gemacht haben, die 
Unzulanglichkeit der Viergruppentheorie nachzuweisen, in ihrer 
Arbeit immer noch nicht nur die Nomenklatur, sondern auch die 
Grundgedanken der alten Lehre. 

Bei ihren weiteren Untersuchungen wollen nun aber GUTHRIE 
und seine Mitarbeiter ein viertes und fiinftes Agglutinogen-Agglu­
tininpaar gefunden haben. Falls sich dies bestatigen sollte, so 
miiBten offenbar angesich-ts der Vermehrung der Isoagglutinations­
elemente die Anzahl der verschiedenen mathematisch und biologisch 
moglichen Kombinationen so stark zunehmen, daB den Grup­
pierungen jeder praktische Wert genommen wiirde. 

Fiir die Beobachtungen von GUTHRIE und HUCK sowie COCA 
und KLEIN, und fUr entsprechende weitere von LAND STEINER und 
WITT, LATTES und CAVAZZUTI ist nun aber die Annahme von 
weiteren Agglutinogen-Agglutininpaaren durchaus nicht die einzig 
Erklarungsmoglichkeit. Es bestehen hier iiberhaupt noch be­
rechtigte Zweifel. COCA und KLEIN ist es schon aufgefallen, daB 
in der prozentualen Haufigkeit der Formel AC zwischen ihnen 
(78% AC) und GUTHRIE und HUCK (etwa 25% AC) erhebliche 
Unterschiede bestehen. LATTES und CAVAZZUTI fanden etwa in 
50% das hypothetische AC. Sehr iiberraschend ist auch, daB 
75% der Sera der Gruppe I das hypothetische Isoagglutinin y 
enthalten, welches bisher der Beobachtung entgangen sein miiBte, 
ferner die Tatsache, daB bei denjenigen der klassischen Gruppen, 
bei denen die abweichenden Agglutinogene einigermaBen haufig 
sind, ungewohnliche Agglutinine vollkommen fehlen, wahrend das 
Gegenteil fiir die anderen beiden Gruppen (I und III) gilt. 

Tatsachlich ist nun iiir die wichtigsten Beobachtungen, auf 
die GUTHRIE und HUCK sich stiitzen, namlich erstens die Existenz 
gewisser Sera der Gruppe III, die nur mit bestimmten Blutkorper­
chen der Gruppe II reagieren, zweitens die Existenz von Seris 
der Gruppe I, die nach Absorption mit bestimmten Blutkorperchen 
der Gruppe II zwar nicht rnehr diese, wohl aber noch andere 
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Blutkorperchensorten der Gruppe II agglutinieren, eine Erklarung 
nicht nur auf qualitativer Grundlage (Annahme eines dritten 
Agglutinogens), sondern auch auf quantitativer moglich. 

MINO hat die Ansicht ausgesprochen, daB die erwahnten Ver­
suche mit erheblichen Unterschieden in der Agglutinabilitat der 
Erythrocyten (die nach seiner Auffassung offenbar in engem Zu­
sammenhang mit ihrer Bindungsfahigkeit steht) zu erklaren seien. 
Es miiBte also ein Serum, das nach Vorbehandlung mit einer 
moglichst kleinen Menge von schwer agglutinablen Blutkorperchen 
fUr diese unwirksam geworden ist (derartig sind GUTHRIE und 
HUCK sowie COCA und KLEIN bei ihren Versuchen vorgegangen), 
andere leicht agglutinable Blutkorperchen derselben Gruppe noch 
gut agglutinieren, ganz ebenso wie ein von vornherein sehr agglu­
tininarmes Serum nur besonders empfindliche Blutkorperchen 
agglutinieren wiirde. 

Tatsachlich fehlt nun bei den Versuchen von GUTHRIE und 
HUCK die Angabe des Agglutinationstiters der nicht vorbehandelten 
Sera fUr die verwendeten Blutkorperchen. 

MINO hat nun die Versuche von GUTHRIE und HUCK in ihren 
Einzelheiten mit den gleichen Ergebnissen wiederholt, gleichzeitig 
aber diese bisher fehlenden Titerwerte bestimmt. Dabei ergab 
sich, daB die Annahme eines dritten Agglutinogens iiberfliissig ist. 

Tabelle 11. 

Serum Barb. Gruppe III (a) 

Serum Barb. nach Vorbehandlung 
mit Blutkorperchen 

Gai. 
Rub. 
Tod. 

Titer fiir verschiedene Blutkorperchen 
der Gruppe II (A) 

Tod. 250 
Rub. 150 
Gai. 75 

Agglutination der Blutkorperchen 
Tod. Rub. Gai. 

++ 
+ 

+ 

AuBerdem muB es, falls die Unterschiede zwischen den Blut­
korperchen der gleichen Gruppe ausschlieBlich quantitativer Natur 
sind, offen bar moglich sein, die Agglutinine durch Veranderung 
der Dosis und Wiederholung der Absorption vollig zu entfernen. 
Wie weit das der Fall ist, zeigen die nachstehenden Versuche 
von LATTES und CAVAZZUTI. 
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Serum der Gruppe I (CAVAZ.) (hypothetisch r.f.{3y) wird aus­
gefallt mit Blutkorperchen der. Gruppe II (BlANCH.) (hypothe­
tisch reines A), Kontakt 24 Stunden. Zwei Teile Serum werden 
mit einem Teil Blutkorperchen 24 Stunden in Kontakt gelassen. 
Das vorbehandelte Serum gibt mit verschiedenen Sorten Blut­
korperchen die folgenden Resultate: 

1. Serum CA v AZ. 

+ Elutk. 
+ 
+ 
+ 
+ 

" 

" 

Tabelle 12. 

einmal ausgefaIlt Agglutination 
BrANoH. Gruppe II (hypoth. A) 
Grov. Gruppe III (B) + 
SOH. II (hypoth. AC) + 
STR. II (hypoth. AC) + 
CORD. II (hypoth. AC) + 

Dasselbe Serum wird zum zweiten Mal ausg()fallt, und zwar 
10 Stunden lang mit zwei Teilen des gleichen Sediments von 
Blutkorperchen Bianch. II. Die erneute Prufung ergab nun: 

2. Serum CAVAZ. zweimal ausgefallt Agglutination 

+ Elutk. BrANOH. II 
+ . Grov. III + + SOH. II 
+ STR. II 
+ CORD. II 

Auch diese Versuche weisen darauf hin, daB die Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Blutkorperchen A in Wirklichkeit 
quantitative sind, und sprechen demnach gegen die Erklarung 
von GUTHRIE und HUCK. 

Ganz kurzlich sind die Autoren auf diese Frage wieder zuruck­
gekommen. Sie versuchten durch immunisatorische Erzeugung 
gruppenspezifischer Heteroagglutinine beim Kaninchen (nach 
HOOKER und ANDERSON) die qualitativen Unterschiede der ver­
schiedenen Blutarten A nachzuweisen. Aber auch bei dies en Ver­
suchen haben sie die Bindung mit den kleinsten wirksamen 
Dosen der vermeintlichen Blutkorperchen rein-A ausgefiihrt, und 
der nachtraglich noch vorhandene Titer fUr die vermeintlichen 
Blutkorperchen AC war viel niedriger, als eigentlich erwartet 
werden muBte. Das Versuchsergebnis laBt sich befriedigend unter 
der Annahme quantitativer Unterschiede in den antigenen Fahig­
keiten wie auch im Bindungsvermogen der Blutkorperchen erkHiren. 
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Dies ist um so wahrscheinlicher, als die Autoren selbst die von 
ihnen nicht weiter erkliirte Beobachtung machten, daB "bei zu 
intensiver oder wiederholter Adsorption des einen Agglutinins 
ebenso der Titer des anderen abnahm". 

Die Mehrzahl dieser Beobachtungen liiBt sich, wie LATTES und 
CAVAZZUTI gezeigt haben, leicht auf quantitative Unterschiede 
der Blutk6rpercheneigenschaften (Agglutinabilitiit, Aviditiit gegen­
iiber dem Agglutinin, Antigengehalt) und der Serumagglutinine 
zuriickfiihren. 

Dagegen geniigt fiir andere Beobachtungen, so von GUTHRIE 
und PESSEL, BIALOSUKNIA und HIRSZFELD, LANDSTEINER und WITT, 
SUCKER und auch von LATTES und CAVAZZUTI eine derartige 
Erkliirung nicht; es handelt sich hier entweder um Agglutinationen 
innerhalb der gleichen Blutgruppe oder aber durch Sera der 
Gruppe IV, die nach dem Schema keine Isoagglutinine enthalten 
diirften. 

LATTES und CAVAZZUTI haben ein derartiges Blut griindlichst 
und unter Heranziehung aller iiberhaupt nur in Frage kommen­
den Verfahren untersucht. (Spezifizitiit, Verdiinnung, Ausfiillung, 
Bindung und Wiederabsprengung des Agglutinins in der Kiilte, 
Lezithinzusatz); sie konnten zeigen, daB keine echte spezifische 
Agglutination, sondern nur Pseudoagglutination vorlag. Auch bei 
anderen Autoren stellte es sich heraus, daB derartige atypische 
Reaktionen nur bei niederer Temperatur eintraten, daB sie zumeist 
sehr schwach waren und daB es oftmals zu Geldrollenbildung kam. 

Es handelt sich um unspezifische Erscheinungen, die in enger 
Beziehung zur Autoagglutination stehen, mit der wir uns spiiter 
noch zu beschiiftigen haben. Wie bei der letzteren k6nnen viel­
leicht auch hier Bindungen bei 0° auftreten (HIRSZFELD). Um 
eine Autoagglutination (die man genauer besser als Pseudo- bzw. 
Pan-agglutination bezeichnen wiirde) auszuschlieJ3en, geniigte es 
nicht, wie GUTHRIE und PESSEL wollen, daB das fragliche Serum 
die Blutk6rperchen der gleichen Person nicht agglutiniert: denn 
die Blutk6rperchen verschiedener Menschen k6nnen auch fiir die 
unspezifische Agglomeration ungleich empfiinglich sein. 

Obgleich in der Literatur einzelne mit der Viergruppenein­
teilung unvereinbare Agglutinationsreaktionen ziemlich oft be­
schrieben sind, so steht bis heute doch der wirkliche Beweis 
dafiir, daJ3 es sich um echte Isoagglutinationhandelt, noch aus, weil 
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die jetzt bekannten Fehlerquellen nicht geniigend beriicksichtigt 
worden sind. 

Demnach ist es, nach allem, was wir bisher wissen, hochst­
wahrscheinlich, daB es sich um unspezifische Pseudoagglutination, 
also um einen von Grund auf verschiedenen Vorgang handelt. 

Bis auf weiteres kann demnach die Hypothese der weiteren 
Agglutinogen-Agglutininpaare nicht allgerrtein anerkannt werden, 
wir miissen vielmehr unverandert an der Viergruppentheorie fest­
halten. Zur Bestimmung der Gruppen empfiehlt es sich mit Riick­
sicht auf die moglichen Schwankungen im Agglutiningehalt, in 
erster Linie die Agglutinogene zu untersuchen, und zwar mit Hilfe 
von Testseris, welche krMtige spezifische Agglutinine enthalten. 

4. Beziehungen zwischen Isoagglutination und Autoagglutination. 

Unzweifelhaft hat die eben besprochene Einteilung in Gruppen 
die von LAND STEINER zuerst ausgesprochene Regel zur Voraus­
setzung, daB ein Serum niemals Agglutinine gegen die Blutkor­
perchen des eigenen BIutes entMlt. Gleichzeitig mit dem Antigen A 
kann also das Agglutinin a nicht auftreten, gleichzeitig mit dem 
Antigen B nicht das Agglutinin p. AIle theoretischen und prakti­
schen Betrachtungen iiber die BIutgruppen setzen als bewiesen 
voraus, daB es eine normale Autoagglutination nicht gibt. Klinische 
und experimentelle Beobachtungen haben aber gelehrt, daB in 
manchen Fallen eine Autoagglutination vorkommt; es muB des­
halb die Frage geklart werden, welche Beziehungen zwischen dieser 
und dem Phanomen der Isoagglutination bestehen. 

1m Gegensatz zu dieser letzteren ist die Autoagglutination eine 
besonders unter pathologischen Bedingungen auftretende Er­
scheinung. Einige Autoren haben ihr sogar Bedeutung fUr die 
Differentialdiagnose bestimmter Krankheiten zugeschrieben (z. B. 
bei erworbenem hamolytischen Ikterus und Trypanosomiasis); man 
trifft sie aber als voriibergehendes Symptom bei den allerver­
schiedensten Erkrankungen, bei Pneumonie, Anamie, Tuberku­
lose, Epilepsie, Syphilis, Leukamie, Malaria, Typhus, Carcinom, 
manchen Infektionskrankheiten usw. 

Dasselbe ergibt sich auch aus den Beobachtungen der letzten 
Jahre iiber die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten im 
eigenen Plasma, die in Zusammenhang mit den wechselvollen Er­
scheinungen der Autoagglutination je nach den verschiedenen 
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Krankheitszustanden schwankt (Literatur siehe in der Monographie 
yon F AHRAEUS). 

Auch bei Tieren ist Autoagglutination beobachtet worden, so 
yon KLEIN, WALSH beim Pferde, von LAND STEINER beim Kanin­
chen, von OTTENBERG und THALHIMER bei der Katze. 

Uberdies wollen ROBERTSON und Rous sowie LUSENA beim 
Kaninchen experimentell durch Transfusion sowie durch AderlaB 
Autoagglutination hervorgerufen haben, ferner BOND und CARERI 
beim Schaf durch einfaches Stehenlassen des Elutes. 

Die Untersuchungen, ob es sich bei dieser Autoagglutination 
ebenfalls um eine Antigenantikorperreaktion handelt, haben zu 
widersprechenden Ergebnissen gefiihrt. Rous und ROBERTSON 
haben eine elektive Bindung beobachtet; aber aus ihren letzten 
Arbeiten ergibt sich, daB das in ihren Versuchen aufgetretene 
Phanomen im wesentlichen nicht auf einer Autoagglutination be­
ruht; es handelt sich vielmehr um eine Reaktion zwischen den 
im Kaninchen noch zirkulierenden "Isoblutkorperchen" und 
Immunisoagglutininen, die auf die Zufuhr der "Isoblutkorperchen" 
hin gebildet wurden. 

LANDSTEINER wollte, und zwar nur bei 0 0 , eine gewisse, wenn 
auch nicht vollig spezifische Bindung beobachtet haben. CAPO­
GROSSI, WALSH sahen dagegen keinerlei Bindung und auch LATTES 
vermiBte sie in einem Fall von besonders ausgesprochener und 
charakteristischer Autoagglutination beimMenschen. BOND meinte, 
bei der Autoagglutination von altem Blut Bindung gesehen zu 
haben, die Untersuchungen von CARERI haben seine Beobach­
tungen aber nicht bestatigt. 

Nach HIRSZFELD und BIALOSUKNIA-HIRSZFELD sowie MINO 
ware die Autoagglutination in der Kalte einschlieBlich der Bindung 
eine banale physiologische Erscheinung, die fur gewohnlich nur 
zwischen 0 0 und 50 auftritt. In einzelnen Fallen ist die Warme­
amplitude der Reaktion groBer, d. h. die Reaktion kann noch bei 
hoheren Temperaturen vor sich gehen, gewohnlich aber verschwindet 
sie bei der physiologischer Temperatur von 37 o. Diese Verbrei­
terung der Warmeamplitude, die die Grundlage fur die Auto­
agglutination im klini,chen Sinne abgibt, ware eine reine Kon­
stitutionserscheinung, der keinerlei Bedeutung als Krankheits­
symptom zukame. 

Auf das Wesen der Autoagglutination, einem nach BORDET 
(Traite de l'immunite) von den echten Antigen-Antikorper-
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reaktionen wesensverschiedenen Vorgang mit ganz anderem Re­
aktionsmechanismus, wird Licht gewor£en durch die Beobachtungen 
von ASCOLI, LANDSTEINER, DUDGEON, LATTES. 

Diesen Autoren fiel es auf, daB man bei der Autoagglutination, 
vor allem bei gewissen Versuchsanordnungen, bei denen das 
Phanomen nicht so intensiv auf tritt, z. B. Verdiinnung des 
Serums oder Erhohung der Temperatur, regelmaBig in starkerem 
oder geringerem Grade die wohlbekannte Anordnung der Blut­
korperchen in Geldrollen beobachten kann. 

Abb. 3. und 4. Geldrollen innerhalb der Blutkorperchenhaufchen bei 
Autoagglutination. 

AnlaBlich seiner eigenen klinischen Beobachtungen weist 
DUDGEON darauf hin, daB sich "echte" Agglutination bei frisch 
dem Korper entnommenen Blut nicht findet. Es gibt lediglich, 
und zwar nur in pathologischem Blut, eine Haufchenbildung der 
Geldrollen (rouleaux). Bei einigen Krankheiten tritt diese Er­
scheinung besonders deutlich hervor, aber die aus Geldrollen 
zusammengesetzten Haufchen sind mit den bei der echten Ag­
glutination der Blutkorperchen auftretenden nicht identisch. 

Ebenso haben auch Rous und ROBERTSON bei ihren Ver· 
suchen iiber Autoagglutination gesehen, daB "die Neigung zur 
Autoagglomeration so stark wurde, daB die zuerst vorhandenen 
Geldrollen sich nach kiirzester Zeit in unregelmaBige Haufchen 
verwandelten" . 



Beziehungen zwischen Isoagglutination und Autoagglutination. 31 

bb. 5. Autoaggilltinlltion. Konzcntricrt" S ""01, 

Abb. G. A utoagglntiontlol1. cl'lImverdulIllImg t··) 

L. LATTES hat bei seinem klinisch beobachteten Fall von ganz 
ungewohnlich intensiver Autoagglutination nicht nur in manchen 
der im unverdiinnten Serum aufgetretenen Haufchen Spuren von 
Geldrollen gefunden (Abb. 3 - 4), sondern auch den Beweis gefiihrt, 
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daB die Autoagglutination ihrem Wesen nach mit der Geldrollen­
bildung identisch war und einfach eine Verstarkung derselben be­
deutete. Eine maBige Verdiinnung des Serums (1 : 2) geniigte' 

bb. 7. ... crdOonllng 1 ::1. 

bb. 10. Vcrdllnnung 1: 15. 

Abb. 7 -10. Einflu13 der Verdiinnung auf die Isoagglutination. 

dazu, daB die Blutkorperchen anstatt Haufchen zu bilden, wo­
durch eine echte Agglutination vorgetauscht wurde (Abb. 5), sich 
in langen typischen Geldrollen anordneten (Abb. 6). 

Wenn man dagegen ein echtes agglutinierendes Serum fort­
schreitend verdiinnt, so nimmt zwar die Intensitat der Verklumpung 
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allmahlich ab und die Anzahl der freien Blutkorperchen zu, aber 
niemals sieht man Geldrollen (vgl. Abb. 7 -10). 

Eine spezifische Adsorption der autoagglutinierenden Eigen­
schaft gelang auch durch mehrfaches Hinzusetzen von roten Blut­
korperchen nicht. Dazu kommt noch, daB die Fahigkeit zur 
Autoagglutination denselben Einflussen unterworfen war, wie die 
zur Geldrollenbildung (Altern, Verdunnung, ferner auch, wie seit­
her bestatigt wurde, Hemmung durch Lecithin), so daB also 
deutliche Unterschiede gegenuber der echten Agglutination vor­
handen waren. 

LATTEs zieht infolgedessen den SchluB, daB die Agglomeration 
der Erythrocyten bei der spontanen Autoagglutination auf die 
gleiche Ursache zuruckgeht wie die Geldrollenbildung in normalem 
Blut. 

Dieser Ansicht sind auch SCHIAMOFF und JELANSKI. 
VORSCHUTZ hat behauptet, daB in derartigen Fallen eine funfte 

Gruppe vorliege, die sich den vier klassischen Gruppen anreihen 
lieBe. Diese Annahme ist irrig; sie beruht darauf, daB er eine 
Technik verwendet hat (Bestimmung der Senkunsgeschwindig­
keit), die notwendig zu einer ~Oberlagerung und Verwechslung 
von Pseudoagglutination und echter Agglutination fiihren muB. 

Bei der kunstlichen Autoagglutination von BOND handelt es 
sich nach den Beobachtungen von CARERI urn einen ganz anderen 
Vorgang, der sich mit der Ausflockung durch chemische Agenzien 
vergleichen laBt und in seinen Einzelheiten bisher noch nicht 
geklart ist. Diese Agglomeration hangt mit Veranderungen der 
Blutkorperchen zusammen, ist in keiner Weise spezifisch und hat 
mit der Frage der Blutgruppen nichts zu tun. 

LATTEs hatte bereits fruher gezeigt, daB es zu Geldrollen­
bildung und unregelmaBiger Agglomeration sowohl bei uber­
maBiger Konzentration wie auch bei schwachen Verdunnungen 
kommen kann, und in seinen gerichtlich-medizinischen Unter­
suchungen uber angetrocknetes Blut hatte er diese Pseudoaggluti­
nation der echten Agglutination gegenubergestellt. Nunmehr er­
gibt sich, daB auch die Autoagglutination unter die Pseudo­
agglutinationserscheinungen einzureihen ist. Bei mikroskopischer, 
besonders aber auch bei makroskopischer Betrachtung ist die un­
spezifische Haufchenbildung (Agglomeration) von der echten 
Agglutination nicht immer zu unterscheiden, wie aus den fol­
genden, dem Buche von FAHRAEUS entnommenen Abbildungen 

Lattes, Individualitat des Biutes. 3 
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hervorgeht, die die Autoagglutination des Menschen in je nach 
dem Zustand verschiedener Starke sowie die des Pferdes wieder­
geben (Abb. 11-20). 

Es ist deshalb nicht zulassig, aus dem gleichen Aussehen den 
SchluB zu ziehen, daB die Reaktion in ihrem Wesen mit der Iso­
agglutination iibereinstimmt. 

Un sere durch klinische Beobachtung und durch das Experiment 
gestiitzte Auffassung yom Wesen der gewohnlichen Autoaggluti-

Abb. 11. 
Gesunder 

Mann. 

Abb. 12. 
Gesunde 

Frau. 

Abb. 13. Abb. 14. Abb. 15. Abb. 16. 
Schwangere Appendizitis. Pneumonie. Sepsis. 

Frau. 

Abb. 11-16. Makroskopisches Aussehen der Autoagglutination (3fach vergro/3ert) 
(FAHRAE17S). 

nation spricht durchaus nicht gegen die Theorie der Isoaggluti­
nation und der Blutgruppen; denn es handelt sich danach eben 
urn durchaus andersartige Erscheinungen. 

Es gibt aIlerdings in der Literatur einige vereinzelte FaIle 
(CLOUGH-RICHTER, MINO, V. DEBENEDETTI, TOGUNOVA), in denen 
anscheinend die sog. Autoagglutination eine groBere Ahnlichkeit 
mit der echten Agglutination gehabt hat, da das vermutete Auto­
agglutinin durch die autoagglutinablen Blutkorperchen gebunden 
worden sein soIl. In diesen Ausnahmefallen kann die Ursache der 



Beziehungen zwischen Isoagglutination und Autoagglutination. 35 

Autoagglutination nicht wie sonst meistens in einer Pseudoag­
glutination durch Geldrollenbildung gesucht werden. Diese "echte" 
Autoagglutination ist vielmehr ihrem Wesen nach der Isoag­
glutination vergleichbar und ihr in gewisser Hinsicht ahnlich, es 
bestehen aber doch auch in wichtigen Merkmalen Unterschiede. 

A bb. 17. Gesunder Mann. Abb. 18. Schwangere Frau. 

Abb. 19. Schwangere Frau. Abb. 20. Pferd. 

Abb. 17 -20. Mikroskopisches Aussehen der Autoagglutination (18fache 
Vergrtiaerung) (nach FAHRAEus). 

In zwei Fallen von MINo, bei denen es sich bemerkenswerter­
weise urn paroxysmale Hamoglobinurie handelte, kam es nur zu 
Autoagglutination, wenn das Blutkorperchenserumgemisch zu­
nachst abgekiihlt und dann wieder erwarmt wurde. 

In allen beobachteten Fallen fand die Reaktion und auch die 
Bindung nur bei niedriger Temperatur statt (0°); bei 37° blieb 
die Reaktion aus, obwohl die im selben Serum enthaltenen Iso­
agglutinine ihre Wirksamkeit behielten. 

3* 
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Sucht man eine Verbindung zwischen den klinischen Fallen 
und den oben angefiihrten Beobachtungen von HIRSZFELD, BIA­
LOSUKNIA, MINo, so drangt sich der Gedanke auf, daB e.3 auBer 
Antoagglutination durch GeldroHenbildung (Pseudoagglutination), 
einem rein physikalischen bei vielen Erkrankungen auftretenden 
Phanomen, das auch die Ursache der bekannten Steigerung der 
Senkungsgeschwindigkeit ist, noch eine andere Art von Auto­
agglutination gibt, welche nur in der Kalte zustande kommt und 
unter Bindung eines Antikorpers verlauft. Es ist noch zweifelhaft, 
ob diese letztere praktisch auBergewohnlich seltene Art der Auto­
agglutination von der Konstitution des Individuums abhangt oder 
ob Beziehungen zu bestimmten Krankheiten bestehen, insbe­
sondere solchen, die mit Zerstorung der Erythrocyten einhergehen 
(hamolytischer Ikterus, Leberschadigungen, paroxysmale Hamo­
globinurie). Trotz der Ahnlichkeit mit der echten Isoagglutination 
unterscheidet sich eine derartige Autoagglutination nicht nur 
dadurch, daB sie unter anderen thermischen Bedingungen zu­
stande kommt, sondern vor aHem auch durch den Mangel der so 
charakteristischen Spezifizit1it, da sich die Wirkung unterschiedslos 
auf menschliche Blutkorperchen beliebiger Herkunft, ja sogar auf 
Blutkorperchen von Tieren erstrecken kann. 

Demgemi1B hat MINO unter Hinweis darauf, daB bisher FaIle 
echter Autoagglutination im engerem Sinne (d. h. mit ausschlieB­
licher Wirkung auf die Blutkorperchen der gleichen Person bzw. 
der gleichen Gruppe) noch nicht vorliegen, fur derartige Erschei­
nungen das Wort "Panhamagglutination" vorgeschlagen. 

Die Existenz dieser Art Autoagglutination scheint in Widerspruch 
zu dem Gesetz zu stehen, daB gegen korpereigene Substanzen 
Antikorper nichtgebildet werden, und demgemaB mochteHIRsZFELD 
es in dem Sinne abgeandert wissen, daB "keine Antikorper gegen 
zirkulationseigene Zellen entstehen, die linter physiologischen 
Verhaltnissen sich mit ihrem Antigen verbinden konnen." 

WeIll derartige Phanomene unzweifelhaft auch in zahlreichen 
Fallen zu Verwechslungen mit der echten Isoagglutination ge­
fuhrt haben, so genugen sie doch nicht, urn unsere VorsteHungen 
tiber das Wesen der Isoagglutinationsreaktion und uber die Ein­
teilung in Blutgruppen umzustoBen. 



Unveranderlichkeit der Gruppenzugehorigkeit. 37 

5. Unveranderlichkeit der GruppenzugehOrigkeit. 

Die Blutgruppenzugehorigkeit ist ein konstantes Charakte­
ristikum eines jeden Menschen, das sich weder mit der Zeit noeh 
aueh unter dem EinfluB interkurrenter Krankheiten andert. 

LAND STEINER und RICHTER, v. DECASTELLO und STURLI, 
HEKTOEN, CAVALIERI haben die Konstanz der Gruppenzugehorig­
keit innerhalb eines immerhin beseheidenen Zeitraumes fest­
gestellt. L. und H. HIRSCHFELD haben sieh von der Bestandigkeit 
der Gruppeneigenschaften innerhalb 8 Jahren, v. DECASTELLO 
innerhalb 21 Jahren iiberzeugen konnen. Dabei waren selbst 
sehwere Krankheiten ohne EinfluB. Ieh selbst habe in den letzten 
12 Jahren eine groBere Anzahl von Personen untersueht und dabei 
niemals eine Veranderung der Blutgruppe beobachtet, obgleieh 
einige von ihnen in der Zwisehenzeit mehr oder weniger schwere 
Krankheiten durchgemacht hatten. 

Ferner bleibt, im Gegensatz zu der Ansicht von LIBMANN­
OTTENBERG und ASTROWE, die Blutgruppe auch nach wieder­
holten Transfusionen von Blut einer anderen Gruppe ungeandert. 
Die Blutkorperchen des Empfangers, mit denen sie gleichzeitig 
im Kreislauf zirkulieren, konnen in derartigen Fallen auBerordent­
lich lange von denen des Spenders unterschieden werden (ASHBY, 
HOTZ, WEART-WARRENS-AJI1ES, MULLER und JERVELL). In der 
Mayoklinik wurden bei einem zur Gruppe IV (ABo) gehorenden 
Patienten gegen 75 Transfusionen ausgefiihrt, ohne daB sem 
Bluttypus sich irgendwie verandert hatte. 

1m Gegensatz zu den zahlreichen iibereinstimmenden Be­
obachtungen stehen, abgesehen von wenigen Ausnahmefallen von 
HEKTOEN und den zeitlich bereits sehr weit zuriickliegenden klini­
schen Erfahrungen von Lo MONACO-PANICHI und GRIXONI (nach 
denen Chinin die Isoagglutinine der Malariakranken unterdriicken 
soUte), einige neuerdings von verschiedenen Autoren mitgeteilte 
Befunde (EDEN, VORSCHUTZ, DIEMER, HARPER-BYRON, LEVINE 
und SEGALL, HITTMAIR). Diese Autoren wollen gesehen haben, daB 
ein Ubergang von einer Blutgruppe zur anderen durch ganz geringe 
pharmakologische Einfliisse (Chinin, Arsenik, Narkose u. a.), oder 
durch physikalische Einwirkungen (Rontgenstrahlenwirkung, Gal­
vanisation), oder auch sehon durch die Ernahrung oder die 
Menstruation herbeigefiihrt werden kann. 
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Aber diese Untersucher bedienten sich einer Technik (Mischung 
von V ollblut oder Blutkorperchensediment mit unverdiinntem 
Serum), welche unzweifelhaft zu einer Verwechslung mit Pseudo­
agglutination durch Geldrollenbildung fiihren kann. 

EDEN beobachtete auch wirklich bisweilen echte Geldrollen­
bildung, aber er lieB sich augenscheinlich durch die Zuversicht 
tauschen, sie in jedem Fall von der echten Agglutination durch 
makroskopische und mikroskopische Betrachtung unterscheiden 
zu konnen. Dies aber ist, wie bereits oben erwahnt, nicht richtig, 
da die beiden Phanomene auBerlich ganz gleich verlaufen konnen. 
Es ist demnach ganz sicher, daB die beobachteten Abweichungen 
nicht auf Isoagglutination beruhen, sondern auf sekundaren Ver­
anderungen infolge von Pseudoagglutination durch Geldrollen­
bildung, welche bekanntlich von Krankheiten und sonstigen Zu­
falligkeiten sehr stark abhangig ist. Ebenso irrig ist sicherlich 
auch die Auffassung von FREUND, daB die Isoagglutination, ins­
besondere die Gruppenzugehorigkeit und ihre vermeintlichen 
Anderungen, mit der Senkungsgeschwindigkeit des Blutes in engem 
Zusammenhang stehe; denn diese ist ihrerseits mit der Auto­
agglutination verkniipft, welche von der Isoagglutination grund­
verschieden ist. 

Die letzten Nachpriifungen von MINO sowie aus meinem 
Institut von ESPOSITO, bei denen jede Moglichkeit einer Auto­
und Pseudoagglutination ausgeschlossen war, ferner auch die 
Untersuchungen von MEYER und ZISKOVEN, HUCK und PEYTON, 
JAKOBOWITZ, SIPERSTEIN -K VENBERG, MARCIALIS, RICHTER, N ATHER 
haben nun auch einwandfrei gezeigt, daB die Gruppen durch die 
verschiedensten Einfliisse keine Anderung erfahren (Chinin, Calcium­
saIze, Digitalis, Salicylate, Salvarsan, Arsen, Ather- und Chloro­
formnarkose mit und ohne Morphiumanwendung, Proteintherapie, 
Schwangerschaft und Geburt, RontgenstrahIen, Radium, Galva­
nisation). 

ESPOSITO, RICHTER, HERZFELD-SCHINZ fanden (im Gegensatz 
zu JALLER, der negative Ergebnisse hatte), daB manche dieser 
Einwirkungen (Galvanisation, Rontgenstrahlen, Narkose) auch die 
Senkungsgeschwindigkeit, d. h. die Auto-(Pseudo-)agglutination 
verandern konnen; hierdurch finden die irrigen SchluBfolgerungen 
der anderen obengenannten Autoren ihre Erklarung. 

Die Feststellung der Unveranderlichkeit der Blutgruppe beim 
Individuum steht in engem Zusammenhang mit der weiter unten 
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ausfiihrlich zu besprechenden erblichen Ubertragbarkeit und der 
Konstanz der Blutgruppenformel in einer bestimmten Bevolkerung. 

Einige Autoren haben, allerdings mit negativ'em Ergebnis, 
versucht, die konstitutionelle Natur der Gruppenzugehorigkeit 
noch dadurch zu stiitzen, daB sie priiften, ob irgendwelche Be­
ziehungen zwischen Blutgruppe und anderen vererbbaren Merk­
malen bestehen. L. und H. HIRSCHFELD, die dies em Gedanken 
zuerst nachgegangen sind, sowie WESZECZKI und VERZAR, DOSSENA 
und LANZARA haben gefunden, daB beim Menschen Beziehungen 
zwischen Blutgruppe und KorpergroBe, Konstitutionstypus, Ge­
wicht, Haut- und Haarfarbe usw. nicht vorhanden sind. 

Entsprechend hatten v. DUNGERN und HIRSCHFELD schon 
friiher fUr die Immunisoantikorper des Hundes und OTTENBERG 
und FRIEDMANN fUr die N ormalisoagglutinine des Kaninchens 
keine Beziehung zwischen den jeweiligen Blutgruppen und den 
eigentlichen Rasseeigentiimlichkeiten gefunden. 

Braun .. 
Blond 
Schwarz. 

Tabelle 13. Blutgruppen und Haarfarben. 
(Nach L. u. H. HIRSCHFELD.) 

A 

225142,0 
113 44,2 
92 i 44,5 

52 
16 
18 

B 

9,6 16 
8,6 6 
7,8 8 

AB o 

3,0 242 45,4 
2,3 116 44,9 
3,6 90 44,1 

1m Ganzen I 

Gesamt· 
zalll 

687 
257 
208 

1152 

Neuerdings wollte ALEXANDER gefunden haben, daB die Blut­
gruppen mit der Disposition zu bestimmten konstitutionellen 
Krankheiten verkniipft seien, insbesondere daB die Angehorigen 
bestimmter Gruppen [IV (ABo), III (Ba)] eine besondere Neigung 
hatten, an malignen Tumoren zu erkranken. Dem haben CAVA­
LIERI, sowie DOSSENA und LANZARA und auf Grund eines weit 
groBeren Materials BUCHANAN und HIGLEY widersprochen, welche 
eine gleiche Verteilung der Blutgruppe bei den verschiedensten 
Krankheiten sahen. 

Aus den neueren interessanten Untersuchungen bei Diphtherie 
von L. und H. HIRSCHFELD und BROKMAN geht hervor, daB den 
Isoantikorpern als solchen in der Tat keine direkte Bedeutung 
zukommt. AngehOrige aller Gruppen weisen diphtherietoxill-
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empfindliche oder unempfindliche (SCHICK-positive oder SCHICK­
negative) Individuen auf. Trotzdem kann die Gruppenzuge­
horigkeit des Individuums von der groBten Bedeutung fur seinen 
Immunitatszustand sein, und zwar indirekt, indem die Fahigkeit, 
normale Diphtherieantitoxine zu produzieren, an die Vererbung 
der Gruppe gekoppelt ist. Wenn demnach die Eltern verschiedenen 
Blutgruppen angehOren, wobei ein Elter SCHICK-positiv (diph­
therieempfindlich) und der andere ScmcK-negativ (resistent) ist, 
so sind die Kinder mit der Gruppe des positiven Elters positiv, 
die mit der Gruppe des negativen Elters meistens negativ, seltener 
auch positiv. Es besteht somit eine Korrelation zwischen den 
isoagglutinablen Substanzen und der naturlichen Diphtherie­
immunitat. 

Ahnlich konnte vielleicht die merkwiirdige Angabe von LJAK­
KOMETZKY erklart werden, nach welcher der klinische Verlauf der 
Malaria bei verschiedenen Gruppen verschieden ist. 

6. Auftreten der Blutgruppen in der Ontogenese. 

Obgleich die GruppenzugehOrigkeit ein konstantes individuelles 
Merkmal darstellt, so sind doch nicht samtliche Qualitaten von 
vornherein ausgebildet, sondern es tret,tlU in der ersten Lebens­
zeit Veranderungen auf, welche man als Entwicklung im Verlauf 
der Ontogenese bezeichnen konnte. 

Es ist heute sicher, daB beim Neugeborenen und beim Saugling 
Agglutinine seltener auftreten als beim Erwachsenen. Einige 
Autoren (SCHENCK, BERTINO, BAECCHI, CHERRY und LANGROCK, 
KIMPTON) haben geradezu angenommen, daB das Serum des Neu­
geborenen uberhaupt keine Agglutinine enthalt, und BAEccm hat 
sogar gemeint, diesen Umstand zur Unterscheidung der Sera von 
N euge borenen lind Erwachsenen fur gerich tlich -medizinische Z wecke 
heranziehen zu konnen. Es ergibt sich aber aus den Arbeiten 
von HALBAN, LANGER, v. DECASTELLO und STURLI, v. DUNGERN, 
von GRAFF und V. ZUBRZYCKI, LAFFONT und GAUJOUX, KmIHARA, 
POLLITZER-RAPISARDlund vor allem aus den besonders umfassenden 
von JONES, Mc QUARRIE, DYKE und BUDGE, TRAVLos, daB auch bei 
der Geburt schon Agglutinine vorhanden sein konnen, bisweilen sogar 
in recht erheblichen Mengen. JONES hat sie bereits bei einem 7 Mo­
nate alten Foetus beobachtet. Nach der Geburt nehmen sie immer 
mehr zu, bis schlieBlich der endgultige Titer erreicht wird. Hierfur 
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geben die einzelnen Autoren ziemlich verschiedene, im allgemeinen 
aber recht kurze Zeitraume an, PEMBERTON einige W ochen, wahrend 
v. DUNGERN und HIRSCHFELD eine Zunahme bis in das zweite 
Lebensjahr hinein annehmen. HAPp giht die folgenden Daten: 
die Agglutinine sind nachweisbar bei 22,7 % zwischen dem 1. und 
3. Lebensmonat, bei 31,8% zwischen dem 4. und 6. Monat, bei 
69,7% zwischen dem 6. und 12. Monat, bei 100% jenseits des 
ersten Lebensjahres. DYKE und BUDGE geben ahnliche Ziffern, 
indem sie beim Neugeborenen die Agglutinine in 25% der FaIle 
finden, in denen sie uberhaupt zu erwarten sind. Die gefundenen 
Zahlenwerte hangen sicher groBenteils von der angewandten 
Technik ab, da die Agglutinine zuerst nur sehr schwach wirksam 
sind, so daB sie JONES nur mit besonderen technischen Kunst­
griffen nachweisen konnte. Er findet demgemaB fUr das Blut 
des Neugeborenen (Nabelschnurblut) einen viel hoheren Prozent­
satz als HAPp, namlich 78,8%. 

Das Agglutinogen erscheint dagegen viel fruher. v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD fanden es schon bei einem 6 Monate alten Embryo. 
Bei der Geburt sind die Agglutinogene fast stets schon endgiiltig 
ausgebildet (v. DUNGERN, JONES,HAPP, DYKE undBuDGE, DE BIASI, 
KIRIHARA, TRA VLOS) ; man kann demnach die Gruppe, zu der ein N eu­
geborener gehort, mit Sicherheit bestimmen, wenn man das Ver­
halten seiner Blutkorperchen gegenu ber geeigneten von Erwachsenen 
stammenden Testsera priift. JONES hat auf diese Weise bei 197, 
DE BIASI bei 100 Sauglingen dieselbe Verteilung der Blutgruppen 
gefunden wie beim Erwachsenen. JONES hat nun, abgesehen von 
der einfachen Feststellung der Blutgruppe seiner Sauglinge, noch 
eine Beobachtung gemacht, die eine Bestatigung fUr die Unab­
hiingigkeit der beiden Agglutinine a und f3 und fUr ihre allmah­
liche Entwicklung darstellt. Bei den Kindern, die zur Gruppe I 
(Oaf3) gebOrten, gelang es nur in 81,7% der Sera, die beiden 
Agglutinine nachzuweisen; bei dem Rest fand sich nur eines der 
beiden Agglutinine, und zwar in sehr verschiedenen Starken. 

Entsprechend fanden DYKE und BUDGE bei 59 Neugeborenen 
der Gruppe I neunmal beide Agglutinine a und (3, viermal nur a, 
sechsmal nur (3. 

Es ergibt sich also eine vollstandige Bestatigung der Annahme 
von v. DUNGERN, daB das Auftreten der Agglutinogene, d. h. also 
der Blutkorpercheneigenschaften A und B, das Ursprungliche, die 
Entwicklung der Isoagglutinine nur eine sekundare Erscheinung ist. 
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Der eigentliche Grund hierfiir mag darin liegen, daB das Ag­
glutinogen eine, wie spater gezeigt werden wird, erblich bestimmte 
und demgemaB notwendigerweise urspriingliche cellulare Eigen­
tiimlichkeit der Erythrocyten ist, wogegen die Serumeigenschaft 
nur als einProdukt der Korperzellen mit noch unbekannter 
Entstehungsweise aufgefaBt werden kann. 

7. Isoagglutination bei Tieren. 

Die Einteilung in vier wohldefinierte Blutgruppen ist nur dem 
Menschen eigentiimlich. Analogien zu diesen Gruppen des Men­
schen finden sich aber auch bei manchen Tierarten. 

Die theoretisch wichtige Frage ist von verschiedenen Autoren 
untersucht worden. v. DUNGERN und HIRSCHFELD haben, an­
geregt durch die Immunisierungsversuche von EHRLICH und 
MORGENROTH an Ziegen, im Blute yon Hunden die Anwesenheit 
von Isoagglutinationsgruppen nachweisen konnen. 

Diese Gruppen entsprechen aber insofern nicht denen des 
Menschen, als sie nicht wie diese durch das gleichzeitige Auf­
treten von Agglutinogen und Agglutinin gekennzeichnet sind. Die 
N ormalagglutinine scheinen bei diesen Tieren zu fehlen; dagegen 
gibt es wie beim Menschen zwei verschiedene Agglutinogene in 
den Blutkorperchen, die auch nebeneinander auftreten oder auch 
beide fehlen konnen. In dieser Beziehung ahnelt ein derartiges 
Blut dem des menschlichen Embryo in einem bestimmten Stadium 
der Entwicklung. Die gruppenspezifischen Isoagglutinine konnen 
auch experimentell durch Immunisierung gewonnen werden, WIe 

bereits oben erwahnt wurde. 
Die spateren Untersuchungen von KLEIN, OTTENBERG mit 

seinen Mitarbeitern KALISKI LAMBERT, FRIEDMANN, THALHIMER, 
ferner von INGEBRIGTSEN, FISHBEIN, BROCKMANN, WESZECZKY, 
HIRSCHFELD, PRZEMYCKI, LIM, PANISSET und VERGE, Mc DOWELL 
und HUBBARD, LAND STEINER - VAN DER SCHEER, BIALOSUKNIA­
KACZKOWSKI haben gezeigt, daB normale Isoagglutinine bei einer 
ganzen Reihe von Tierspezies auftreten konnen (Ratte, Rind, 
Pferd, Katze, Kaninchen, Schwein, Schaf, Maultier, hohere und 
niedere Affen, Vogel); verroiBt wurden sie beim Esel, Maus und 
bei Kaltbliitern. 

1m allgemeinen sind die Agglutinine der Toiersera sehr schwach 
und unbestandig und vielleicht auch beim Individuum nicht 
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konstant, so daB es schwierig ist, eine Gruppeneinteilung auf sie 
zu grunden. DemgemaB haben auch OTTENBERG und FRIEDMANN, 
die ursprunglich beim Kaninchen recht gut ausgesprochene Gruppen 
gefunden haben wollten, diese Annahme wieder aufgegeben. Da­
gegen sind, in Ubereinstimmung mit den ersten Untersuchungen 
an Hunden, die agglutinablen Substanzen oftmals sehr deutlich 
ausgebildet. 

Ferner haben OTTENBERG und FRIEDMANN beim Rind, welches 
ziemlich kriiftige Agglutinine besitzt, drei Gruppen aufgestellt, 
die erste enthalt das Isoagglutinin, die zweite das einzige exi­
stierende Agglutinogen, die dritte weder Agglutinin noch Ag­
glutinogen. Beim Pferd sind nach HIRSZFELD und PRZEMYCKI 
ebenso wie beim Menschen zwei Agglutinogene vorhanden. Die 
Substanz A findet sich bei 55% der Tiere, das Agglutinin Anti-B 
(f3) begleitet sie nur in 10% der entsprechenden Sera, und ebenso 
tritt das Agglutinin Anti-A (a) nur neben 60 0/ 0 der BIutkorperchen B 
auf (die im ganzen 15% ausmachen). Dagegen ist bei BIutproben, 
denen A und B fehlt, regelmaBig das Agglutinin a vorhanden, 
wahrend f3 sich nur in der Halfte der Falle findet. 

BIALOSUKNIA und HIRSZFELD wollen bei Schafen 3 Gruppen, 
eine haufigere A, eine weniger haufige B und eine dritte C gefunden 
haben (B hatte in Immunisierungsversuchen nur eine sehr schwache 
Antigenfahigkeit). Die entsprechenden Agglutinine fanden sich 
je nach der Rasse ungleich haufig; bei englischen Hammeln waren 
sie Mufiger (70 %) als bei polnischen (50 %). 

Diese Befunde konnen aber noch nicht als sicher gelten, da 
sich nach den Untersuchungen anderer Autoren (ROHDENBERG, 
SNYDER, WALSH) eine echte Isoagglutination weder bei Ratte und 
Kaninchen, noch auch beim Pferd, wo sie fruher beschrieben war, 
feststellen lieB. 

WALSH z. B. konnte im Gegensatz zu den ausgedehnten Unter­
suchungen von HIRSZFELD und PRZEMYCKI beim Pferd weder 
fur die Auto- noch fur die Isoagglutination eine elektive Adsorption 
nachweisen. Dies Verhalten wiirde darauf hinweisen, daB die in 
Frage stehenden Phanomene in das Gebiet der Pseudoagglutination 
gehoren. Auf der anderen Seite aber fande das Vorhandensein 
von Gruppen beim P£erde eine Stutze in Immunisierungs­
versuchen durch Transfusion, die PRZEMYCKI nach dem Vor­
bild· der Hundeversuche von v. DUNG ERN und HIRSCHFELD aus­
gefiihrt hat. 
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Besonders betont sei, daB die verschiedenen Agglutinogene 
und Agglutinine, die sich bei Tieren finden, im allgemeinen mit 
denen des Menschen nicht durchaus identisch sind. Infolgedessen 
kann es, wie bereits erwahnt, sehr haufig zu einer nicht systemati­
sierbaren Heteroagglutination zwischen dem Serum von Tieren 
und manchen Sorten menschlicher Blutkorperchen kommen und 
umgekehrt. Immerhin fanden v. DUNGERN und HIRSCHFELD im 
Blute von hoheren Affen (Schimpansen) Isoagglutinine, die auch 
mit menschlichen Blutkorperchen der Gruppe II (A(3) spezifisch 
reagierten. 

Entsprechend fanden SCHIFF und ADELSBERGER ein Meer­
schweinchenserum, welches elektiv menschliche Blutkorperchen 
der Gruppen II und IV und gleichzeitig auch Schafblutkorperchen 
hamolysierte. Dieselben Autoren sowie HOOKER-ANDERSON be­
obachteten auch einige Kaninchensera, welche Menschenblut­
korperchen A starker oder fast rein gruppenspezifisch, aggluti­
nierten. Dazu kommt noch, daB Tierblutkorperchen abgesehen von 
den gegen die eigene Art gerichteten Agglutininen, zumeist auch 
das menschliche Agglutinin (3, seltener das Agglutinin a adsorbieren. 
Sie scheinen also Gruppenantigene A oder B zu besitzen. 
Experimentell laBt sich aber zeigen, daB diese Rezeptorengruppen 
mit den entsprechenden des Menschen nach ihren antigenen Eigen­
schaften nicht identisch sind, sondern ihnen nur ahneln (vgl. S.59). 

SCHIFF und ADELSBERGER haben ferner die interessante Be­
obachtung gemacht, daB eine partielle Rezeptorengemeinschaft 
zwischen menschlichen Blutkorperchen der Gruppe II und IV und 
dem FORSSMANschen heterogenetischen Antigen besteht. Dies 
lieB sich sowohl mit Hille einiger Normalsera (vom Meerschweinchen) 
wie auch bestimmter Immunsera vom Kaninchen nachweisen. 
Derartige Sera wirkten auf menschliche Blutkorperchen der 
Gruppen II und IV agglutinierend, auf Schafblutkorperchen 
hamolysierend. Der betreffende Antikorper wird gebunden durch 
Menschenblutkorperchen A, durch Schafblutkorperchen und durch 
Organe von Tieren des heterogenetischen Typus; die Eigenschaft A 
des Menschenblutes ist aber mit dem FORSSMAN schen Antigen 
nur teilweise identisch und die menschlichen Normalsera enthalten 
keine Antikorper gegen die gemeinsamen Rezeptoren. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB die menschlichen Blut­
gruppen ein ziemlich unvollstandiges Korrelat in analogen Eigen­
schaften hoherer Wirbeltiere finden. Soweit das geringe, bisher 
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untersuchte Material ein Urteil zulaBt, scheinen bei einigen 
Tieren Antigene und Antikorper vorzukommen, welche sich auf 
Grund ihrer Spezifitat mit denen des Menschen nahezu identi­
fizieren lassen. 

8. Individuelle Unterschiede innerhalb der Blutgruppen. 

a) Quantitative Unterschiede. 

Die verschiedenen Menschen, die zu ein und derselben Gruppe 
gehoren, zeigen bei der Isoagglutinationsreaktion nicht ein vollig 
gleiches Verhalten. Vor allem bestehen sicherlich quantitative 
Un terschiede. 

Schon seit den ersten Untersuchungen von LAND STEINER und 
BIFFI weiB man, daB manche Blutkorperchen besonders leicht 
agglutinabel sind und daB manche Sera sehr kriiftig, andere nur 
sehr schwach agglutinieren. DaB hier Schwankungen vorkommen, 
ist dann durch Auswertungsversuche festgestellt worden. 1m all­
gemeinen kann man sagen, daB die Wirksamkeit eines Isoaggluti­
nins, ausgedruckt durch die starkste eben noch agglutinierend 
wirkende Verdunnung, bei den verschiedenen Individuen in sehr 
weiten Grenzen, etwa zwischen 1: 10 und 1: 300 schwanktl). 

DYKE und nachher HESSER haben beobachtet, daB der Titer 
bei Sera, welche die Agglutinine a und fJ gleichzeitig enthalten, 
fUr das einzelne Agglutinin ganz verschieden sein kanrl. Ebenso 
kann die Empfindlichkeit der Blutkorperchen in recht weiten 
Grenzen schwanken, so daB ein einziges Serum fUr verschiedene 
Blutkorperchen, die zur selben Gruppe gehoren, Endtiter auf­
weisen kann, die sich urn das Zehnfache unterscheiden. 

Bei der Gruppe ABo konnen die beiden Agglutinogene eben­
falls sehr ungleich entwickelt sein. 

Hieraus ergibt sich, daB wir absolute Werte fUr die Wirksam­
keit der Isoagglutinine nicht festlegen konnen, weil zwei Variable, 
die Starke des Agglutinins und die Empfindlichkeit der Blut­
korperchen, vorhanden sind, so daB wir einen festen Ausgangs­
punkt nicht besitzen. Gleichwohl macht es keine Schwierigkeiten, 
die Angabe von v. DUNGERN und HIRSCHFELD zu bestatigen, 

1) Einige Autoren (HOOKER und ANDERSON, SCHUTZE) finden im Durch­
schnitt viel hiihere Titerwerte als die gro13e Mehrzahl der anderen Unter­
sucher, wieder andere erhalten ungewiihnlich niedrige Werte; hier liegen 
sicherlich Abweichungen der Technik und Unterschiede in der Ablesung 
der Resultate vor. 
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wonach im allgemeinen die Agglutination entweder sehr aus­
gepragt ist oder ganz fehlt und schwache Reaktionen nur in ver­
einzelten Fallen vorkommen. 

Einige Autoren (BAECCHI) haben die quantitativen Unterschiede 
im Agglutiningehalt zu einer individuellen Blutdiagnose heran­
ziehen wollen. Es ist aber noch unbekannt, ob diese quantitativen 
Unterschiede ebenso wie die qualitativen erbkonstitutionell be­
dingt sind, also wirklich in unserem Sinn fUr das Individuum 
charakteristisch sind. Es liegen Grunde fur die Annahme vor, 
daB der Agglutinintiter bei ein und demselben Individuum ge­
wissen Schwankungen unterworfen ist, sei es unter dem EinfluB 
von Krankheiten (ASCOLI, Lo MONACO-PANICHI, MARINI, LACEY, 
SCHNEIDER) MINO), sei es von Medikamenten (WElL), Ernahrungs­
weise (HARPER und BYRON) oder auch spontan (HEKTOEN). 

Die Existenz groBer quantitativer Unterschiede zwischen ver­
schiedenen Individuen und die Moglichkeit von Schwankungen 
bei ein und.demselbenIndividuum hat, abgesehen von dem zweifel­
haften Wert fur eine individuelle Differenzierung, eine besondere 
Bedeutung mit Rucksicht auf mogliche Irrtumer, die bei der 
qualitativen Einordnung in die Gruppen und bei der Entscheidung 
uber vermeintliche Anderungen der Blutgruppe begangen werden 
konnen. Es kommt tatsachlich vor, daB eine Agglutination so 
schwach ist, daB sie zunachst als negativ imponiert, und daB 
die wirkliche Blutgruppe erst bei wiederholten Untersuchungen 
mit besonders stark wirksamen Sera festgestellt werden kann 
(DYKE). Derartige immerhin seltene Irrtumer haben sich auch in 
der Mayoklinik, in der auBerordentlich zahlreiche Gruppenbestim­
mungen ausgefUhrt worden sind, nicht ganz vermeiden lassen. 

Auf diesen Punkt und die sich daraus ergebenden Unzutrag­
lichkeiten haben mehrere Autoren die Aufmerksamkeit gelenkt 
und die Forderung aufgestellt, daB die zur Gruppendiagnose ver­
wendeten Sera in jedem Fall einen moglichst hohen Titer haben 
sollen, so daB auch die weniger empfindlichen Agglutinogene der 
Diagnose nicht entgehen. 

Wie in § 3 dargelegt wurde, konnen sich aus den quantitativen 
Unterschieden in der Aggl~tinabilitat und im Bindungsvermogen 
der roten Blutkorperchen sogar fur die Gruppeneinteilung Schwierig­
keiten ergeben, und zwar dadurch, daB neue Agglutinogene vor­
getauscht werden. Hiermit steht die Frage der qualitativen Unter­
schiede und der Untergruppen in engem Zusammenhange. 
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b) Qualitative Unterschiede; Untergruppen. 

Von den quantitativen Unterschieden abgesehen, liegen nun 
auch Beobachtungen uber qualitative Unterschiede bei Personen 
der gleichen Gruppe vor. Entweder handelt es sich darum, daB 
gewisse theoretisch zu erwartende Reaktionen fehlen, oder aber 
es treten neue Reaktionen auf, die sich in das Gruppenschema 
nicht einfUgen lassen (LANGER, JANSKY, LATTES, UNGER, OTTEN­
BERG, CULPEPPER und ABLESON, KORTHOFF, MEYER-ZISKOVEN, 
GUTHRIE-PESSEL, LIANG usw.). AuBerdem wurden Sera beobachtet, 
die nach Vorbehandlung mit Blutkorperchen einer bestimmten 
Gruppe noch andere Blutkorperchen der gleichen Gruppe agglu­
tinierten. 

Fur derartige Vorkommnisse haben GUTHRIE und HUCK eine 
einleuchtende Erklarung durch die EinfUhrung eines 3. Agglu­
tinogen-Agglutininpaares zu geben versucht. Ich habe aber bereits 
in § 3 die Gruhde dargelegt, die die Berechtigung einer derartigen 
Erklarung sehr zweifelhaft erscheinen lassen und einstweilen mehr 
fUr die Annahme quantitativer als qualitativer Unterschiede 
sprechen. 

AuBerdem ist man vieHeicht mit der Annahme von Agglutina­
tionen, die dem Gruppenschema widersprechen, etwas zu weit­
herzig gewesen. 

MINO und CANAPERIA haben 25 Sera der Gruppe II systematisch 
auf ihr Verhalten gegenuber den Blutkorperchen von 50 anderen 
Personen der gleichen Gruppe gepruft und ebenso 25 Sera und 
50 verschiedene Blutkorperchenproben der Gruppe lund dabei 
niemals Abweichungen feststeHen konnen. 

Bei den gelegentlichell Einzelbeobachtungen verschiedener 
Autoren (die nicht immer mit einwandfreier Technik gearbeitet 
haben!) konnte man mit CULPEPPER und ABLESON an eine "Maskie­
rung" der wirklichen Gruppen, oder noch wahrscheinlicher mit 
HOOKER und ANDERSON an die immer noch nicht genugend be­
rucksichtigte Moglichkeit denken, daB Auto- und vor aHem auch 
Pseudoagglutination vorlag, Erscheinungen, die, wie oben dar­
gelegt, mit der Gruppeneinteilung nichts zu tun haben. 

Gleichwohl gibt es, woran auch schon COCA gedacht hat, ein 
indirektes Argument, welches fur die Annahme spricht, daB wirk­
lich qualitative Unterschiede zwischen Antigenen ein und derselbe 
Gruppe existieren. 
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Es handelt sich urn die wiederholt beobachteten toxischen 
Erscheinungen nach Eluttransfusionen in Fallen, in denen die 
Technik (GefaBanastomose, Ausschaltung nicht passender Spender) 
eigentlich die Garantie bot, daB aIle sekundaren Schadigungen 
ausgeschaltet waren. Derartige Beobachtungen, die durch die 
Ubersichtlichkeit der Versuchsbedingungen racht iiberzeugend 
wirken, sollen im 5. Kapitel naher besprochen werden. 

Gegenwartig kann die Frage noch nicht als vollig entschieden 
angesehen werden, wenn auch im ganzen die Neigung besteht, 
qualitative Unterschiede der Agglutinogene innerhalb der Gruppen 
abzulehnen. 

Auch aus dem Fehlen der Agglutinine darf die Existenz wirk­
lich echter Untergruppen nicht abgeleitet werden, da diese Eigen­
schaften, wie bereits oben ausgefiihrt, in Abhangigkeit von vor­
iibergehenden Einwirkungen Schwankungen zeigen. 

9. Isolysine. 

Das Studium der natiirlichen Isolysine des Menschen hat sich 
ganz ebenso wie das der Hamagglutinine zunachst in einer Rich­
tung bewegt, die zu mannigfachen Widerspriichen und MiBver­
standnissen gefiihrt hat. 

Man glaubte zuerst, daB diese Eigenschaften des Elutes Sym­
ptome irgendwelcher Krankheitszustande seien. Manche Autoren 
meinten geradezu, die Anwesenheit der Isolysine als ein charak­
teristisches, diagnostisch verwertbares Krankheitssymptom an­
sprechen zu konnen (bei Tuberkulose, Carcinom usw.). Von der 
sehr umfangreichen Literatur, die seit 1900 iiber diese Frage 
erschienen ist, auch nur die wichtigsten Arbeiten hier zu nennen, 
diirfte sich eriibrigen. 

Denn es ist heute absolut sichel', daB die An wesenhei t del' 
Isolysine von irgendwelchen Krankheiten ganz unabhangig ist; 
bei denjenigen Erkrankungen, fiir die das Auftreten del' Lysine 
besonders charakteristisch sein soUte, kommen sie durchaus nicht 
regelmaBig VOl', und auBerdem finden sie sich regellos bei den ver­
schiedensten anderen Krankheiten. 

DaB die Isolysine auch bei Gesunden vorkommen, wie aus 
del' nachstehenden, zum groBen Teil nach WEINBERG wieder­
gegebenen TabeUe hervorgeht, ist heutzutage eine Selbstver­
standlichkeit. 
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Tabelle 14. Isolysine im Serum Gesundcr. 

CAPOGROSSI (1903) .. . 
MICHELI (1904) .. . 
CRILE (1908) .... . 
BLUMGARTEN (1909) .. 
WHITTEMORE (1909) .. 
RICHARTZ (1909) . . . . . .. 
JOHNSTONE und CANNING (1909) 
AGAZZI (1910) . 
KRIDA (1910) . 
UPCOTT (1910) ........ . 
Moss (1910) ......... . 
GRIMM (1910) ........ . 
GRAFE und GRAHAM (1911). 
LATTES (1915) ........ . 

I Anzahl der FaIle 

16 
8 

210 
10 
39 

130 
85 
68 
25 
10 
20 
20 
11 
19 

Anzahl der 
isolytischen Sera 

1 
1 
o 
1 
7 
o 
1 
6 
2 
o 
5 
5 
4 
5 

Die Unterschiede zwischen den verschiedenen Zahlen und 
ebenso der Umstand, daB gerade die besonders umfangreichen 
Untersuchungen von CRILE sowie RICHARTZ, ferner auch die von 
JANEWAY und anderen ganz negativ ausgefallen sind, braucht 
nicht zu iiberraschen. Denn ASCOLI, MORESCHI, MICHELI, LAND­
STEINER und LEINER haben von Anfang an darauf hingewiesen, 
daB die Isolysine nicht gleichmaBig auf aIle Arten von roten Blut­
korperchen einwirken, und daB auch umgekehrt die roten Blut­
korperchen sich verschiedenen isolysinhaltigen Sera gegeniiber ver­
schieden verhalten. Aus diesen Beobachtungen ergab sich bereits, 
daB individuelle Faktoren auf die Reaktion von EinfluB sind, 
und daB es notwendig ist, bei der Beurteilung der Haufigkeit 
der Reaktion die Beschaffenheit der Blutkorperchen zu beriick­
sichtigen. 

Dies ist denn auch seitens derjenigen Autoren geschehen, 
welche sich in den letzten J ahren mit der Frage beschaftigt haben. 
Sie sind zu einer volIigen Bestatigung der urspriinglichen An­
schauung von LAND STEINER und LEINER gelangt, wonach dIe An­
wesenheit und das Fehlen von Isolysinen etwas durchaus Physio­
logisches ist, so daB Isolysine sogar schon im Serum Neugeborener 
auftreten konnen (HALBAN-JONES). Unsere Kenntnisse iiber die 
Isolysine sind sehr gefordert worden, seitdem sie mit der Iso­
agglutination in Beziehung gebracht wurden. 

Die iibereinstimmenden Beobachtungen der verschiedenen 
Autoren (LANGER, CAPOGROSSI, LANDSTEINER-LEINER, DUDGEON, 

Lat1;es, Individualitiit des BIutes. 4 



50 Individualitatsreaktionen des normal en Blutes. 

Moss, GRAFE-GRAHAM, OTTENBERG-KALISKI, FRIEDMANN, COCA, 
LATTES, JONES usw.) haben bewiesen, daB eine enge Beziehung 
zwischen beiden Reaktionen besteht; es kommt namlich niemals 
zur Isolyse, wenn nicht auch gleichzeitig Agglutination auftritt. 

Dagegen kann es umgekehrt sogar zu kraftiger Agglutination 
kommen, ohne daB Hamolyse erfolgt. Scheinbare Ausnahmen 
von dieser Regel treten ein, wenn die Hamolyse so schnell ver­
lauft, daB fUr das Zustandekommen der Agglutination die Zeit 
nicht reicht. In derartigen Fallen kann man die wirklichen Ver­
haltnisse leicht feststellen, wenn man entweder das Serum ver­
diinnt (LUDKE), oder noch besser, es zunachst etwas ablagern 
laBt (GUILLAIN-TROISIER, L. und H. HIRSCHFELD), oder endlich 
es eine halbe Stunde auf 56° erhitzt. 

Die Wirkungsweise des Isolysins ist von der des Agglutinins 
verschieden, da das erstere zu seiner Wirkung die Anwesenheit 
von Komplement erfordert. Das Isolysin entspricht also in seiner 
Struktur ganz dem Immunhamolysin. Eine gewisse Unklarheit 
in dieser Frage hat sich daraus ergeben, daB die Reaktivierung 
von erhitztem Serum entweder gar nicht (BEZZOLA) oder nur 
sehr unregelmaBig gelang (ASCOLI, MORESCHI, MICHELI). Moss 
sowie GRAFE und GRAHAM, SCHIFF und ADELSBERGER ist es 
dagegen meist gelungen, isolytische Sera, die eine halbe Stunde 
auf 56° erwarmt waren, zu reaktivieren, und zwar sowohl durch 
Zusatz von aktivem Meerschweinchen- wie auch von Menschen­
serum. Sie fanden, daB der Versuch nur dann sicher gelingt, 
wenn das isolytische Serum frisch ist, und wenn das als Kom­
plement wirkende Serum keine antihamolytischen Stoffe enthalt, 
wie das 6fters der Fall ist. 

Die Tatsache, daB die Isoagglutination unter anderen Ver­
suchsbedingungen zustande kommt als die Isolyse (Anwesenheit 
bzw. Fehlen von Komplement), ist noch kein Beweis dafiir, daB 
es sich um grundsatzlich verschiedene Reaktionsk6rper handelt. 
1m Sinne der Lehre von BORDET und von BAUMGARTEN 1) lassen 

1) Diese Ansicht ist kiirzlich durch Versuche von HAHN und v. SKRAlI1LIK 

gestiitzt worden. Allgemeine Giiltigkeit kommt ihr aber nicht zu; so haben 
z. B. SANDS und WEST gefunden, daB die agglutinierende Funktion in einem 
Antimenschenserum vom Kaninchen durch eine Reihe von Eingriffen (Aus­
trocknung, Filtration durch Kerzen, Behandlung mit Bariumsulfat) stark 
herabgesetzt, ja zerstGrt werden kann, wahrend das hamolytische Verm6gen 
erhalten bleibt. 
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sich auch in unserem FaIle Grunde dafUr anfUhren, daB nur ver­
schiedene Erscheinungsformen ein und desselben Phanomens vor­
liegen, das sich immer auf die einheitliche fundamentale Antigen­
Antikorperreaktion zuruckfuhren laBt, ob nun Komplement ge­
bunden wird oder nicht. OTTENBERG, KALISKI und FRIEDMANN 
haben bei ihren Versuchen an Hunden gefunden, daB auf wieder­
holte Infusion von Erythrocyten, gegen die das Versuchstier 
zunachst nur Agglutinine enthielt, auch eine Neubildung vonHamo­
lysinen auftrat, wahrend etwas Derartiges nach Transfusionen von 
nicht isoagglutinablen Blutkorperchen niemals beobachtet wurde. 

Beim Menschen haben Moss und insbesondere GRAFE und 
GRAHAM, HESSER sowie MINO den Nachweis gefuhrt, daB fUr die 
Isolysine die gleichen Regeln der Gruppeneinteilung gelten wie 
fur die Isoagglutinine. 

Auch hier gibt es zwei Blutkorpercheneigenschaften (Recep­
toren im Sinne von EHRLICH), vermittels derer die entsprechenden 
Amboceptoren gebunden werden, so daB es zur Hamolyse kommt. 
Diese beiden Receptoren (A und B) konnen entweder einzeln oder 
nebeneinander vorhanden sein oder auch beide fehlen, und das­
selbe gilt fUr die beiden verschiedenen Isolysine a und (3. 

Tabelle 15. Gruppierungen bei Isolyse. 
(Nach GRAFE und GRAHAM.) 

~ An den 1m ;; Blutkorperchen Serum (Isolysine) 

'" Blut der .... 
'" ,; ,; 

Versuchspersonen "" ..:>,< 1lp:j p:j ~"'- 1l"'- "'-:a 
·~S ~'g ..: p:j + .S"" .... "" ~ "'- + oj 

"" '" "8" fJ§ "8" ~ 

" ,"i~ ..: ..: ..: ~ , 

1. Gesunde ... 11 I 41 7 51 0 2 7 
41 01 4 0 

2. Akute Infek-
tionskrankh .. 17 9 8 3 2 3 14 31 1 0 2 

3. Tllberkulose . 21 16 5 2 2 I 15 6: I: 213 
4. Lues ..... 6 3 3 2 0 I 5 11 01 0 I 
5. Carcinom .. 20 1; I 7 I 5 I 13 

71 31 31 1 
6. Blutkrankh .. 5 

~I 
2 0

1
0 4 II I 0 0 I 7. Chron.Krank-

heit. auBer 3-6 19 12 2 41 1 12 7! 51 11 I 
, 

p.~;,;> .c"" 
S » " -'" "'- oj " Q)E~ fl:E 
"gZ~ 

",.~ ",.c 
~ e: '5 " " oj ~ 
" o;il.~ '" '" '~...; .; '" " » ... 
-"" £~ ~~.§ >-<"" 

2 I 0 

0 0 
I 0 
0 0 
I 0 
0 0 

2 0 

Die Ubereinstimmung mit den beiden isoagglutinablen Sub­
stanzen A und B ist voIlkommen, wenn auch, was vieIleicht III 

4* 
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Zusammenhang mit der geringen bisher untersuchten Zahl von 
Personen steht, die zahlenm1Wige Verteilung der Gruppen eine 
etwas andere zu sein scheint. Die Verteilung auf die einzelnen 
Gruppen ist aus der vorstehenden Tabelle ersichtlich. Sie be­
zieht sich auf 99 Personen, die samtlich mit Hille von zwei Blut­
proben untersucht wurden, die gegenseitig wirksame Isolysine 
enthielten und demnach zu den Isolysingruppen AfJ und B a 
gehorten. 

Diese Tabelle laBt ein interessantes Verhalten erkennen, das 
einen Unterschied gegenuber der Isoagglutination bedeuten wiirde, 
namlich das Fehlen einer Ubereinstimmung zwischen den Gruppen­
einteilungen, die sich auf Grund der Blutkorperchenreceptoren 
A und B einerseits, der Isolysine a und fJ andererseits ergeben. 

Das Auftreten von Isolysinen im Serum ist wesentlich seltener, 
als man in Analogie zu den Isoagglutininen annehmen wiirde. 
Die Ursache liegt in der geringeren Empfindlichkeit der Blut­
korperchen fUr die Isolyse. 

Bei einem Vergleich der Isolysin - und Isoagglutininwirkung 
hat sich demgemaB ergeben, daB die Blutkorperchen sich gleich­
artig verhalten, wahrend zwischen den Sera oftmals Unterschiede 
bestehen. 

Manche Sera, die die beiden Agglutinine a und fJ enthalten, 
besitzen auch die entsprechenden Isolysine a und fJ gegen die 
empfindlichen Blutkorperchen. Dagegen findet sich in anderen 
Sera, die ebenso stark agglutinieren, nur das eine oder das andere 
oder auch gar keines der beiden Lysine, wahrend die Blutkorper­
chen desselben Blutes sowohl fur Isoagglutination wie fur Isolyse 
unempfanglich sind. . 

1m allgemeinen stimmt das Verhalten hinsichtlich der Isolyse 
und der Agglutination iiberein, nur mit der Einschrankung, daB 
recht haufig eine Isolysinreaktion, die nach dem Schema zu er­
warten ware, ausfallt. 

Neuerdings hat aber HESSER gefunden, daB das Alter der Blut­
kOrperchen eine Rolle spielt. Bei ganz frischen Blutkorperchen 
bekommt man eine Isolyse nur, falls die Agglutinine sehr kraftig 
sind; verwendet man dagegen Blutkorperchenaufschwemmungen, 
die einige Tage gestanden haben, so findet man regelmaBig eine 
vollige Ubereinstimmung der beiden Reaktionen. 

Zu demselben Ergebnis ist auch MINO gekommen, der bei 
seinen Versuchen entweder die Serummenge erhohte oder (nach 
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der von DONATH-LAND STEINER, KUMAGAI-INONE, MICHELI an­
gewandten Methode) die antihamolytischen Stoffe entfernte. 
Jedenfalls steht fest, daB die Isolyse ganz ebenso wie die Iso­
agglutination eine individuelle Eigentiimlichkeit des Blutes ist, 
die denselben fundamental en Regeln gehorcht. 

Wie bei der Agglutination, so HWt sich auch hier eine Ent­
wicklung im Laufe der Ontogenese erkennen, denn man findet 
Isolysine bei Neugeborenen erheblich seltener als bei Erwachsenen 
(nach JONES 27,3% gegen 88,5 0 /0) und auBerdem bei den ersteren 
meist in geringerer Starke. 

Die Schwankungen, wenlgstens des Antikorpers, sind er­
heblich groBer als bei der Agglutination. Aus der Literatur ge­
winnt man demgemaB den Eindruck, daB die Isolyse im Laufe 
mancher Krankheiten verstarkt wird (was bei der Agglutination 
noch zweifelhaft ist) , und daB sie bei Krankheiten haufiger 
auftreten kann, allerdings ohne daB die Gruppeneinteilung dadurch 
jemals gestort wiirde. Verfolgt man das Verhalten der Isolysine 
eines Kranken langere Zeit hindurch, so beobachtet man erheb­
liche Schwankungen im Titer der Isolysine und sogar einen volligen 
Schwund, wahrend die Empfindlichkeit der Blutkorperchen sich 
nicht andert (GRAFE und GRAHAM, MACAIGNE und PA'3TEUR­
VALLERY -RADOT). Die isolytische Fahigkeit des Serums unter­
liegt also unzweifelhaft konditionellen Einfliissen, die die kon­
stitutionell festgelegte Gruppenzugehorigkeit iiberlagern und 
maskieren konnen. Die Ursache braucht nicht 1m Auftreten oder 
Verschwinden der charakteristischen Amboceptoren zu liegen, sie 
konnte vielmehr auf der Interferenz irgendwelcher der zahl­
reichen antihamolytischen Funktionen beruhen, die dem EinfluB 
von Krankheiten unterworfen sind und auch kiinstlich hervor­
gerufen werden konnen. 

10. Antiisolysine. 

Unter den zahlreichen, die Isolyse hemmenden Momenten 
verdient eines ganz besonderes Interesse, weil es wie die Isolyse 
selbst, den Wert eines individuellen Merkmals besitzt. Es ist 
das ein spezifisches Antihamolysin, welches in frischen Sera von 
Moss sowie von GRAFE und GRAHAM und JERVELL nachgewiesen 
wurde. Es besitzt die Fahigkeit, die Isolyse der Elutkorperchen 
des gleichen Elutes zu verhindern. Dies ergibt sich aus der 
nachstehenden Tabelle: 
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Tabelle 16. Natiirliche Antiisolysine. (Nach GRAFE und GRAHAM.) 

0,3 cern I 0,3 cern I 
gewaschene gewaschene 

Erythrozyten Erythrozyten: 
Nr. 80 (A) I Nr. 81 (B) ! 

0,3 cern I 
gewaschene 

Erythrozyten : 
Nr. 83 (A+B) I 

0,3 cern 
gewaschene 

Erythrozyten 
Nr. 85 (A+B) 

0,3 cern aktives I ~ 
Serum Nr. 78 Hamolyse Hamolyse I Hamolyse Hamolyse 

(a+p) +0,3 cern 
physiologische 
Kochsalzli:isung I 

0,3 cern aktives + 0,3 cern se-I-+ 0,3 cern Se- . + 0,3 cern Se- + 0,3 c~~Se­
Serum Nr. 78 rumNr.80(P)[rumNr.81(a)lrumNr.83(o) rumNr.85(o) 

(a + (3) keine I keine I keine I keine 
Hamolyse Hamolyse i Hamolyse HAmolyse 

Die Wirkung dieses Antihamolysins ist spezifisch, denn die 
Sera, die zu den Blutkorperchen A gehoren, wirken hemmend 
nur auf die Isolysine a, nicht aber auf fJ. Es gelingt nachzuweisen, 
daB in einem Blut, welches die Blutkorperchen A enthalt, ein 
besonderes Anti-a, neben den Blutkorperchen B ein Anti-fJ ent­
halten ist. Wie es scheint, ist das Antihamolysin nicht einfach 
ein Antikomplement, sondern ein echter Antiamboceptor. 

Ob mit dem spezifischen Antihamolysin ein Antiagglutinin ver­
bunden ist, laBt sich bei der geringen Anzahl der vorliegenden 
Untersuchungen noch nicht entscheiden. HEKTOEN hat ein Anti­
agglutinin nicht nachweIs en konnen. Moss dagegen will beobachtet 
haben, daB die Agglutination von Blutkorperchen durch ein fremdes 
Serum in Gegenwart des korpereigenen Serums abgeschwacht 
wird und daB sie ganz ausbleibt, wenn man die beiden Sera mischt 
und zunachst eine halbe Stunde im Brutschrank halt. 

Auf jeden Fall fiihrt das Antihamolysin unter den gewohnlichen 
Versuchsbedingungen dazu, daB die Isoagglutinationsreaktion 
deutlicher wird (BREM). 

Wie spater noch erlautert werden wird, muB die Anwesenheit 
des Antihamolysins auch fiir die Frage der Bluttransfusion beriick­
sichtigt werden, da sie fiir den verschiedenen Ausgang gewisser 
Reaktionen in vivo und in vitro und insbesondere auch fiir die 
Beobachtung, daB die Transfusion von isolysinhaltigem Blut ohne 
jeden Schaden verlaufen kann, eine Erklarung bietet. 

SchlieBlich darf man aus der Existenz der Antilysine wohl 
den SchluB ziehen, daB das menschliche Blut isolytische Eigen-
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schaften haufiger und regelmaBiger besitzt, als es fur gewohnlich 
den Anschein hat, daB aber der Nachweis durch die gleichzeitige 
Anwesenheit von Antiamboceptoren verhindert werden kann. 

11. Komplementbindende Isoantikorper. 

SCHIFF und ADELSBERGER haben die Tatsache festgestellt, 
daB die Isolysine zwar nur bei Anwesenheit des hamolytischen 
Komplements zur Wirkung gelangen, daB aber eine wenigstens 
mit der ublichen Technik nachweisbare Komplementbindung 
bei der Isolyse nicht stattfindet. Schon fruher hatte sich fur 
andere hamolytische Reaktionen gezeigt, daB ein Verbrauch von 
Komplement nicht unbedingt notwendig ist. Nach E. WEIL ist 
zwischen Komplementwirkung und Komplementverbrauch ein 
scharfer Unterschied zu machen. 

Neben den einfach isolytischen Sera gibt es nun aber noch 
andere, welche auBer Isolysinen (und Isoagglutininen) noch be­
sondere komplementbindende Isoantikorper enthalten. 

SCHIFF und ADELSBERGER haben derartige Sera recht selten 
angetroffen: unter 100 Sera fanden sich nur 3, von denen 2 nur 
schwach, ein drittes sehr kraftig wirksam war. Diese komplement­
bindenden Antikorper waren streng gruppenspezifisch, in zwei 
Fallen aber bestand keine vollige Ubereinstimmung mit der 
Spezifizitat der Isoagglutinine und Isolysine, da diese letzteren 
der Formel a{3 entsprechen, wahrend die Komplementbindung 
nur mit Blutkorperchen A, bzw. B erfoIgte. 

Der Titer dieser Antikorper war etwas niedriger als der der 
Isoagglutinine und Isolysine. Die Fahigkeit zur Komplement­
bindung war 8 Monate nach der ersten Untersuchung bei dem 
Serumspender noch unverandert vorhanden. Die spezifische Bindung 
des Antikorpers gelang mit frisch en, gekochten, mit Alkohol be­
handelten Blutkorperchen, ferner auch mit Blutkorperchenstroma; 
die Verhaltnisse liegen also ebenso wie nach den Beobachtungen 
von SIRACUSA fur die Bindung des Isoagglutinins; dies ist von Be­
deutung fur die individuelle Diagnose von Blutflecken in der 
gerichtlichen Medizin. Ob die komplementbindenden Receptoren 
der roten Blutkorperchen mit denjenigen, welche das Isoagglutinin 
binden, identisch sind, laBt sich bis jetzt noch nicht entscheiden; 
bei ihren engen Beziehungen handelt es sich aber auch bei den 
ersteren zweifellos um ein individuelles Merkmal. 
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12. Heteroreaktionen. 

Ftir die Individualitat des Blutes haben auch diejenigen Reak­
tionen ein gewisses Interesse, die zwischen dem Blut verschiedener 
Spezies stattfinden, also die Heteroagglutination und Heterolysf'. 
DaB zwischen Serum und Rlutkorperchen verschiedener Tier­
arten eine Reaktion zustande kommt, ist cine fast regelma!.lige 
Erscheinung, bei der in den meisten Fallen eine ausgesprochene 
Spezifizitat nicht hervortritt. Die tierischen Sera agglutinieren 
in der Regel (einige Ausnahmen s. S. 58) aIle Blutkorperchen des 
Menschen sehr kraftig, und ebenso die menschlichen Sera die 
Blutkorperchen von rieren. Diese zahlreichen Wirkungen werden 
durch ebenso "dele spezifische Amboceptoren hervorgerufen 
(NEISSER und DOERING 1901; seitdem viele anderej. Es besteht 
indes keine vollstandige Gleichformigkeit im Verhalten aller Indi­
viduen in dieser Hinsicht (vgl. die neueren Arbeiten von KOLMER­
MATS"UMOTO und "WILLIAMS-PATTERSON tiber dje Antimenschen­
agglutinine des Pferdes). Ebenso wie bei den Isoreaktionen und 
auch bei der Bakterienagglutination bestehen bei der Hetero­
agglutination und bei der Heterolyse, wie aus den Untersuchungen 
von HALBAN und LAND STEINER, HECHT, MORO, ASCHENHEIM 
hervorgeht, erhebliche Unterschiede je nach dem Lebensalter. Die 
Heteroantikorper sind beim Neugeborenen nur sehr schwach aus­
gebildet und entwickeln sich erst in den ersten Lebensmonaten, 
bis sie allmahlich die Starke erreichen, die beim Erwachsenen 
vorhanden ist (Abb. 21). 

Auch beim Erwachsenen sind die Heteroreaktionen (Menschen­
blut gegen Htihner-Schafblut usw.) nicht regelmaBig vorhanden, 
sie fehlen vielmehr in einer gewissen Anzahl von Fallen (KELLING, 
WEINBERG u. a.). Hierin liegt ein Hinweis auf individuelle, kon­
stitutionell bedingte Unterschiede, tiber die wir genauere Kennt­
nisse aber noch nicht besitzen. Die bisherigen Untersuchungen 
sind im wesentlichen darauf ausgegangen, den EinfluB von Er­
krankungen auf den Gehalt des Menschenserums an normalen 
Heterolysinen festzustellen. Ein solcher EinfluB ist, wie es scheint, 
im allgemeinen in der Tat vorhanden. 

Es besteht also kein AnlaB, bei der Betrachtung der indivi­
duellen Bluteigenschaften dieses Gebiet, tiber das eine reiche 
Spezialliteratur vorliegt, hier ausftihrlich zu behandeln. Zur Zeit 
laBt sich nicht mit Sicherheit sagen, ob und wie weit diese Eigen-
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tumlichkeiten im engeren Sinne konstitutionell oder aber von 
den verschiedensten auBeren Einflussen abhangig sind. 

Es ist aus Grunden der Analogie wahrscheinlich, daB die 
Antigene und Antikorper, die bei diesen Reaktionen beteiligt 
sind, ihren U rsprung in konstitutionellen Faktoren haben; eine 
sichere Unterscheidung von eventuellen sekundaren Uberlagerungen 
ist im Augenblick jedoch noch nicht durchfuhrbar. 
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Abb. 21. Heterolysingehalt des mensehliehen Blutserums naeh dem Lebensalter. 
1. Bei der Geburt. II. 3. Lebenstag. III. 4. -30. Lebenstag. IV. 2. -6. Lebens­

Monat. V. 2. - 5. Lebensjahr. VI. Erwaehsene. 

Immerhin hat die Heteroagglutinationsreaktion es v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD und ihrem SchUler BROCKMANN gestattet, eine 
individuelle Differenzierung der menschlichen Blutkorperchen zu 
versuchen, Untersuchungen, die seitdem von anderen nicht wieder­
holt worden sind. 

Sie verwendeten verschiedene Tiersera, nachdem sie zunachst 
die unspezifischen Heteroagglutinine durch Absorption mit· be­
stimmten menschlichen Blutkorperchen verandert und sozusagen 
spezifisch gemacht hatten. Mit diesen vorbehandelten tierischen 
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Sera konnten die Autoren oftmals die Gruppeneinteilung der 
Isoagglutination bestatigen. Zum Beispiel agglutinierten Rinder­
oder Kaninchensera nach Vorbehandlung mit menschlichen Blut­
korperchen der Gruppe I (Oaf3) noch die Blutkorperchen der 
anderen drei Gruppen, die also A und B enthielten. Wurden die 
gleichen Sera mit Blutkorperchen A vorbehandelt, so agglutinierten 
sie nur noch diejenigen, welche B enthielten. Nach Ausfallung 
mit Blutkorperchen A + B verloren sie schlieBlich jedes Agglu­
tinationsvermogen fiir menschliche Blutkorperchen. Auch hier 
zeigten sich Unterschiede zwischen den verschiedenen A-haltigen 
Blutproben, ein Hinweis auf das Vorhandensein von Untergruppen. 
Dies waren in groBen Linien ihre Befunde; im einzelnen aber 
ergaben sich aus der Wirkung der Sera verschiedener Tiere (Rind, 
Kaninchen, Hund, Katze, Pferd, Schwein, Schaf) nach Aus­
fallung mit menschlichen Blutkorperchen zahlreiche eigenartige 
und auBergewohnliche Reaktionen von ausgesprochen indivi­
duellem Charakter. Die UnregelmaBigkeiten hangen dabei mehr 
von der Tierspezies des Serumspenders, als von der Beschaffenheit 
der Blutkorperchen abo So agglutinierten Z. B. Kaninchensera 
nach Vorbehandlung mit allen Arten menschlicher Blutkorperchen 
niemals Blutkorperchen der Gruppe I (Oaf3), wahrend dies mehr­
fach bei Sera anderer Herkunft der Fall war. Auch mit den Sera 
von Hund, Rind, und Schaf ergaben sich ausgesprochene Regel­
maBigkeiten in der Gruppierung, wahrend dies mit den Sera von 
Katze und Pferd nicht der Fall war. Bei Affen wurde bisweilen 
eine spezifische, nur gegen bestimmte Arten menschlicher Blut­
korperchen gerichtete Agglutination beobachtet, und zwar bereits 
ohne Ausfallung. 

1m ganzen behaupten die Autoren, mit Hilfe einer groBeren 
Anzahl von verschiedenartig ausgefallten Tiersera die theoretische 
Moglichkeit einer wirklich individuellen Differenzierung des Blutes 
jedes einzelnen Menschen bewiesen zu haben. Sie geben aber 
zu, daB dieser Moglichkeit im Augenblick irgendein praktischer 
Wert noch nicht zukommt. 

Sie haben ferner auch das Verhalten der Blutkorperchen von 
Tieren gegeniiber menschlichen Blutsera untersucht. Es ergab 
sich, daB die Blutkorperchen mancher Tiere nicht nur die eigent­
lichen Heteroagglutinine binden, sondern auch eine Affinitat zu 
den Isoagglutininen des Menschen besitzen. 
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Es ist sehr interessant, daB im allgemeinen die Blutkorperchen 
einiger dieser Tierarten (Kaninchen, Hund, Katze, Pferd, Rind) 
ausschlie13lich das menschliche Agglutinin fJ und niemals a adsor­
bieren. 

N ur die Blutkorperchen hoherer Affen waren imstande, das 
Agglutinin a zu bind en. 

Eine genauere Untersuchung zeigt aber, daB diese Agglutinogene 
der Tiere nicht mit denen des Menschen identisch sind; denn 
wenn man mit B-haltigen Tierblutkorperchen andere Tiersera 
ausfallt, so nimmt man ihnen nicht die Fahigkeit, menschliche 
Blutkorperchen, die den Receptor B besitzen, zu agglutinieren. 
Ferner aber gelingt es, obwohl eine Art B in den Blutkorperchen 
des Kaninchens vorhanden ist, durch Einspritzung menschlicher 
Blutkorperchen B beim Kaninchen ein gruppenspezifisches fJ-Ag­
glutinin zu gewinnen. Demnach ist das tierische B mit dem mensch­
lichen durchaus nicht identisch, es scheint vielmehr in die Gruppe 
der heterophilen Antigene von FORSSMAN zu gehoren (HOOKER­
ANDERSON). 

Diese technisch umstandlichen und schwierig zu deutenden 
Untersuchungen verdienen deshalb eine Erwahnung, weil sie von 
der auBerordentlichen Mannigfaltigkeit der natiirlichen Antigene 
des Blutes und der Kompliziertheit der Beziehungen zwischen 
ihnen und den Antikorpern eine Vorstellung geben. Sie sprechen 
nicht gegen die Richtigkeit der mit Hille der Isoagglutination 
festgestellten Gruppeneinteilung des Menschen, sondern sie be­
statigen sie sogar; gleichzeitig zeigen sie, daB das Blut der ver­
schiedenen zur gleichen Gruppe gehorenden Menschen nicht immer 
genau das gleiche ist, sondern daB feinste innere Unterschiede 
existieren, welche sich bisher jeder systematischen Einteilung ent­
ziehen. 

III. Die Vererbung der Individualitat des Blutes. 

1. Beobachtungen iiber die Vererbung der Blutgruppen. 

Der Gedanke, daB die individuellen Bluteigentiimlichkeiten 
sich vererben konnten, wurde znerst von LANGER (1903) und 
HEKTOEN (1907) erwogen, welche bei Untersuchungen tiber Iso­
agglutination beobachteten, daB die Blutgruppe von Vater oder 
Mutter auf eines der Kinder iibergehen kann. 
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1m Jahre 1908 haben dann OTTENBERG und EpSTEIN anlaB­
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New 
York mitgeteilt, daB sie bei einem Geschwisterpaar gleiche Blut­
gruppen gefunden und infolgedessen gepriift hatten, ob hier ver­
erbbare Eigentiimlichkeiten vorliegen. Sie sind der Frage aber 
nicht griindlicher nachgegangen, sondern begniigten sich mit der 
Untersuchung zweier Familien. Bei der einen fanden sie bei der 
Mutter und 7 Sohnen (der Vater war nicht untersucht worden), 
die Gruppe II; bei der anderen hatten die Eltern und die 4 Sohne 
die Gruppe III. Sie vermuteten, daB hier aller Wahrscheinlich­
keit nach Vererbung vorliege. 

Wenn sie auch noch ausgedehnte Untersuchungen fiir erforder­
lich hielten, so sprachen sie doch schon die Ansicht aus, daB diese 
so gut definierten Merkmale, falls sie wirklich erblich waren, ein 
gutes Beispiel fiir mendelnde Vererbung abgeben diirften. 

v. DUNGERN und HmscHFELD haben dann im Jahre 1909 
die Vererbung von biologischen Strukturen der roten Blutkorper­
chen des Hundes, namlich das Verhalten gegeniiber Immuniso­
agglutininen (also ein Analogon zu den Blutgruppen) untersucht, 
und den Beweis der Vererbung durch Immunisierungsversuche 
geliefert. Bei der Paarung von zwei Tieren, welche verschiedenen 
Gruppen angehorten, erhielten sie 4 Junge; eines davon hatte 
die Gruppenzugehorigkeit des Vaters, ein zweites diejenige der 
Mutter, wahrend die iibrigen beiden Tiere in ihren Blutstrukturen 
weder Vater noch Mutter folgten. 

1910 steIIten TODD und WHITE ahnliche Untersuchungen mit 
Hille von Immunisolysinen an Rindern an. In einem ihrer Ver­
suche fiihrten sie den Nachweis individueller Eigentiimlichkeiten 
folgendermaBen: sie vermischten 60 bis 70 durch Immunisierung 
gewonnene isolytische Sera und setzten dem Gemisch eine be­
stimmte Sorte Blutkorperchen zu. Alsdann wurden die Blut­
korperchen wieder herauszentrifugiert und das Serum gepriift. 
Es hatte nunmehr seine Wirksamkeit fiir das Blut der Vorbehand­
lung verloren, wahrend es aIle anderen Blutarten noch hamoly­
sierte. Diese individuelle Widerstandsfahigkeit gegeniiber der 
Hamolyse konnte von der Kuh auf das Kalb iibergehen. Das 
Umgekehrte war aber nicht der Fall; dies zeigt, daB eine erbliche 
Ubertragung des "Individualtypus" zumindest nicht ausnahmslos 
zustande kommt. 
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Kiirzlich haben LAND STEINER und VAN DER SCHEER gezeigt, 
daB sich auf das Maultier die Isoagglutinationseigenschaften, die 
bei einem Elternteil, dem Pferd, vorhanden waren, vererbten, 
wahrend dieselben beim Esel fehlten. 

1m Jahre 1910 haben v. DUNGERN und HIRSCHFELD die erste 
systematische Untersuchung tiber die Vererbung der individuellen 
Bluteigenschaften des Menschen veroffentlicht. Diese Arbeit ist 
der Ausgangspunkt fUr alle seitherigen Untersuchungen geworden. 

Sie untersuchten 72 Familien mit 348 Personen; 12mal konnte 
die Untersuchung auf drei Generationen ausgedehnt werden. 
Natiirlich bestehen bei diesen Untersuchungen dieselben Schwierig­
keiten wie bei allen anderen Vererbungsuntersuchungen am Men­
schen: Unvollstandigkeit der Stammbaume, zu geringe Anzahl 
von Generationen. Diese Schwierigkeiten fallen aber nicht allzu­
sehr ins Gewicht. Denn wenn auch bei den ersten Vererbungs­
untersuchungen die Beobachtung vieler Generationen notwendig 
war, so konnen doch jetzt, nachdem wir die Erscheinungen der 
Dominanz und Rezessivitat, genau kennen gelernt haben, die 
Schliisse auf die mendelistische Natur eine8 Merkmals auch aus 
der Beobachtung weniger Generationen gezogen werden, in denen 
alle moglichen Kombinationen auftreten. Infolgedessen sind die 
von BUCHANAN-HIGLEY und WESZECSKY erhobenen Einwande tiber 
den Wert von Beobachtungen an nur zwei oder drei Generationen 
nicht von entscheidellder Bedeutung. 

Die Untersuchungen von v. DUNGERN und HIRSCHFELD sind 
nun in der Tat sehr interessant und tiberzeugend. Nach ihren 
Feststellungen tritt die biochemische Blutkorperchenstruktur A 
ebenso wie die Struktur B nur dann bei den Kindern auf, wenn 
sie bei einem der Eltern vorhanden war. Haben beide Eltern eine 
bestimmte Blutstruktur, so erscheint sie in der Regel auch bei 
allen Kindern, aber sie kann auch bei einigen von ihnen fehlen. 
Besitzt nur Vater oder Mutter die Struktur, so findet sie sich 
meist hi.ichstens bei einem Teil der Kinder, nur ausnahmsweise 
bei allen. Fehlt umgekehrt die Blutstruktur bei den Eltern, so 
tritt sie niemals bei den Kindern auF). 

In der tiblichen Gruppenbezeichnung heiBt das, wenn die 
Gruppen II (A), III (B), IV (AB) bei Vater oder Mutter vorhanden 

1) Die in der Tabelle der Autoren unter Nr. 15 aufgeflihrte Ausnahme 
beruht augenscheinlich auf einem Druckfehler: in der Spalte "B-Kinder" 
gehOrt die Zahl 4 von Nr. 15 in Nr. 16 und die Zahl 2 von 16 in Nr. 17. 
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sind, so konnen sie auf die Kinder iibertragen werden, oder aber 
auch nicht; wenn dagegen beide Eltern zur Gruppe I (0) gehOren, 
so miissen auch die Kinder immer zu dieser Gruppe gehoren. 

Die Untersuchung der Zahlenverhaltnisse hat die Autoren zu 
der Feststellung gefUhrt, daB sich das MENDELsche Gesetz auf die 
Verteilung der biochemischen Strukturen A und B anwenden 
laBt. Es lassen sich auf diese Weise aIle beobachteten Arten der 
Ubertragung der Blutgruppen von den Eltem auf die Kinder vollig 
erklaren. Die wichtigste Voraussetzung fur die Annahme ist, daB 
die Strukturen A und B nicht ein zusammengehoriges Merkmals­
paar bilden, sondem voneinander vollig unabhangig sind. 

Als AIlelomorphenpaare bezeichnen die Autoren A-Nicht A, 
sowie B-Nicht B. Kein Paar steht zu dem anderen in irgendeiner 
Beziehung. Vergleichen wir A-Nicht A mit WeW und Schwarz, 
so konnte B ein davon ganz unabhangiges Merkmalspaar sein, 
etwa groB-klein. 

Da A und B bei den Kindem verschwinden konnen, wahrend 
sie nicht spontan neu auftreten, so handelt es sich um Merkmale, 
die, wenn uberhaupt im Blute vorhanden, auch in die Erscheinung 
treten, also um dominante Eigenschaften im Sinne MENDELS. 
Umgekehrt haben die Merkmale Nicht A und Nicht B, die bei 
den Kindem auftreten konnen, ohne daB sie bei den Eltem nach­
weisbar waren, die Kennzeichen der Rezessivitat. Dabei ist zu 
bemerken, daB die Blutkorpercheneigenschaften Nicht A und 
Nicht B, die den einen Teil der AIlelomorphenpaares bilden, nicht 
rein negativ sind; denn ihre Anwesenheit falIt, wenigstens beim 
Erwachsenen, meist zusammen mit dem Auftreten der Agglu­
tinine a und fJ im Blutserum. 

Berucksichtigen wir diese Verhaltnisse, so konnen wir die vier 
Blutgruppen als das Ergebnis der Kombination von zwei AlIelo­
morphenpaaren auffassen. Jedes Allelomorphenpaar bedingt fUr 
sich allein drei Genotypen und, da die Dominanz vollstandig ist, 
nur zwei Phanotypen. So ergibt sich z. B. fur die Vererbung 
von A-Nicht A das folgende Schema (die sichtbaren Merkmale 
sind mit groBen Buchstaben, die latenten mit kleinen Buchstaben 
angedeutet) : 

A-A, dominant homozygot; 
A-nicht a, dominant heterozygot; 
Nicht A-Nicht A, rezessiv homozygot. 
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Die Verbindung der beiden Allelomorphenpaare ergibt eine 
graBere Anzahl von Genotypen, namlich 9 (Kombination del' 
3 Genotypen fUr A-Nicht A mit den 3 Genotypen fUr B-Nicht B). 

Tabelle 17. Blutgruppen und Vererbungstypen. 

Gruppe I 
(Phanotypen) 

I 
(OaP) 

II 
(Ap) 

III 
(Ba) 

IV 
(ABo) 

NiehtA, NiehtA 
Nieht B, Nieht B 

rCln 

A, A 
NiehtB, NiehtB 

rein 
-.----

Nieht A, Nieht A 
B, B 
rein 

A, A 
B, B 
min 

Genotypen 

- - _. 

A, nieht a I 
NiehtB, NiehtBI - -

hybrid I 

NiehtA, NiehtAI 
B, nieht b - -

hybrid 

A, nieht a 
I A, A 

A, nieht a 
B, B B, nieht b B, nieht b 

monohybrid monohybrid dihybrid 

N ach unseren bisherigen Kenntnissen scheint die Dominanz 
von A und B vollkommen zu sein, d. h. wir haben kein Mittel, 
urn ohne weiteres zu erkennen, ob ein gegebenes A homo- odeI' 
heterozygot ist, da in beiden Fallen die Isoagglutinationsreak­
tionen ganz gleich ausfallen; auch die betrachtlichen quantitativen 
Unterschiede, die festgestellt worden sind, hat man bisher in 
keinerlei Beziehung zu den Erblichkeitsverhaltnissen bringen 
kannen. Es gibt demnach weniger Phanotypen als Genotypen, 
namlich anstatt 9 nur 4, wie aus dem obigen Schema hervorgeht 
(Tabelle 17). Diese 4 Phanotypen, welche sich aus der Kom­
bination zweier MENDEL scher Merkmalspaare ergeben, bilden die 
4 bekannten Blutgruppen. Die Gruppe 0 entspricht dem gleich­
zeitigen Auftreten von Nicht A und Nicht B (stets homozygot), 
die Gruppe AB der gleichzeitigen Anwesenheit von A und B 
(homo- oder heterozygot). 

Die Untersuchung der Zahlenverhaltnisse zeigt nach HIRSCH­
FELD, daB die Haufigkeit dieser beiden Gruppen rechnerisch ein­
fach der Wahrscheinlichkeit entspricht, nach der A und B bzw_ 
Nicht A und Nicht B zusammentreffen miissen, wenn ihre all­
gemeine Haufigkeit bekannt ist und eine gegenseitige Abhiingig-
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keit nicht besteht. Findet sich z. B. die Gruppe A in der Halite 
der Falle, die Gruppe B in einem Zehntel, so ware die Gruppe A B 
in einem Zwanzigstel der Falle zu erwarten (Produkt der jeweiligen 
Frequenzen). Dasselbe wiirde fUr die Gruppe 0 in bezug auf 
Nicht A und Nicht B gelten. Diese Annahme treffe recht genau 
zu, und zwar unabhangig von der absoluten Haufigkeit der ein­
zelnen Gruppen, wie aus der folgenden Tabelle 18 von L. und 
H. HIRSCHFELD hervorgeht. (Vergleiche aber S. 92.) 

Tabelle 18. Wirkliche und berechnete prozentuale Haufigkeit 
der Gruppen IV (AB) und 1(0). (Nach L. u. H. HIRSCHFELD). 

Englander. 
Franzosen . 
Italiener .. . 
Deutsche .. . 
Osterreicher . 
Bu1garen .. 
Berben ... . 
Griechen .. . 
Araber .... . 
Tiirken ... . 
Russen .... . 
Juden .... . 
Madegassen . . 
Neger ..... . 
Indoohinesen 
Indier ..... 

IV (AB) 1(0) 

II (A) III(B) beob- I be- beob-I be-
aohtet j reohnet achtet rechnet 

43,4 
42,6 
38,0 
43,0 
40,0 
40,6 
41,8 
41,6 
32,4 
38,0 
31,2 
33,0 
26,2 
22,4 
2241 
19,0 

7,2 
11,2 
11,0 
12,0 
10,0 
14,2 
15,6 
16,2 
19,0 
18,6 
21,8 
23,2 
23,7 
29,2 
28,41 
41,2 

3,1 
3,0 
3,8 
5,0 
8,0 
6,2 
4,6 
4,0 
5,0 
6,6 
6,3 
5,0 
4,5 
5,0 
7,2 
8,5 

3,0 
4,7 
4,1 
5,1 
4,0 
5,7 
6,5 
6,7 
6,1 
7,0 
6,8 
7,6 
6,2 
6,5 
6,4 
7,8 

46,4 
43,2 
47,2 
40,0 
42,0 
39,0 
38,0 
38,2 
43,6 
36,8 
40,7 
38,8 
45,5 
43,2 
42,0 
31,8 

47,9 
46,6 
49,5 
43,1 
42,6 
42,3 

I 42,7 
43,4 
47,5 
39,9 
44,9 
44,5 
40,5 
47,6 
45,3 1 
43,7 

Anzahl 
der 

Unter­
suchten 

500 
500 
500 
348 

500 
500 
500 
500 
500 

]000 
500 
400 
500 
500 

1000 

In der Tabelle ist fUr jede Volksgruppe mit ihren berechneten 
verschiedenen Prozentwerten von A und B der prozentuale Anteil 
an AB- und an O-Individuen und daneben der wirklich beobachtete 
aufgefiihrt. Die Ubereinstimmung der Zahlen ist tatsachlich sehr 
gut, und wenn auch zumeist die berechneten Werte etwas zu 
hoch sind, so kommt doch auch das Gegenteil vor. 

Hieraus ergibt sich also auf anderem Wege wiederum die 
gegenseitige Unabhangigkeit von A und B, die schon aus den 
Laboratoriumsversuchen erschlossen worden war. 

Bei der Analyse der Stammbaume empfiehlt es sich, zur Er­
kennung der Vererbungsverhaltnisse die Allelomorphenpaare A-
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Nicht A bzw. B-Nicht B in den einzelnen Generationen unabhangig 
voneinander zu untersuchen. 

Die iibliche Anwendung der einfachen Gruppenbezeichnung 
fUhrt leicht zu Unklarheit und zu FehlschHissen, vor aHem dann, 
wenn man, wie BUCHANAN, die Gruppe als solche als eine nicht 
weiter analysierbare Einheit betrachtet und es ohne Grund ab­
lehnt, sie nach den Merkmalen A, B, a, I~, weiter aufzulOsen, 
obwohl dies jetzt von zahlreichen Autoren fUr zweckmiWig, ja 
erforderlich gehalten wird. Wenn man daran festhalt, daB die 
Gruppe an sich eine nicht weiter zerlegbare biologische Einheit 
darsteHt, deren Vererbung zu beweisen wiire, so kommt man 
zu der falschen Vorstellung, daB die Gruppe des Kindes als 
solche bei den Aszendenten vorhanden sein miisse. Dies entspricht 
nicht den wirklichen Verhaltnissen; abgesehen davon, daB Nicht A 
und Nicht B rezessiv sind, und daB demgemiW die Gruppe 0 
oftmals "neu" entstehen miiBte, konnen verschiedene Kombina­
tionen unter den Merkmalspaaren eintreten, bei denen die Kinder 
zu ganz anderen Gruppen gehoren als die Eltern; es laBt sich 
aber gleichwohl eine Erklarung mit Hilfe der MENDELschen Regeln 
stets leicht geben, wie weiter unten gezeigt werden solI. 

Auch MINo, der ausfUhrlich darlegt, daB die Blutgruppe eine 
wirkliche durchaus einheitliche biologische Eigenschaft ist, und 
der die fur die Einzeleigenschaften A und B gesondert aufgestellten 
Vererbungsschemata in einer den heutigen Lehren der Vererbungs­
wissenschaft formal besser entsprechenden Weise durch das Schema 
digener Vererbung ersetzt, stimmt in der Hauptsache mit 
allen Anschauungen von v. DUNGERN und HIRSCHFELD uberein, 
denn auch er nimmt an, daB bei dem vererblichen Merkmal, der 
Gruppenzugehorigkeit, zwei Paare von allelomorphen Erbfaktoren, 
A-Nicht A und B-Nicht B, zu unterscheiden seien. 

1ch bringe nunmehr das Zahlenmaterial, aus dem v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD ihre Schliisse gezogen haben. Da sie es in sehr 
wenig ubersichtlicher Form wiedergeben, habe ich es, wenn ich 
so sagen darf, ubersetzt, indem ich fUr jede l~amille auf der linken 
Seite der Tabelle die BlutkorpercheneigenschaJten der Eltern nach 
A, B, AB, 0 angebe, auf der rechten Seite die der Kinder. AuBer­
dem habe ich die bei v. DUNGERN und HmscHFELD zerstreuten 
Familien nach ihrer Gruppenzugehorigkeit geordnet aufgefuhrt 
(s. Tabelle 19). 

Lattes, Individualitat des Elutes. 5 
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Tabelle 19. Vererbung der Blutgruppen nach v. DUNGERN­
HIRSCHFELD. 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie 1(0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 2 4 - - -
" 8 2 - - -
" 

12 1 - - -
" 

]3 2 - - -
" 

15 2 - - -
" 

21 2 - - -
" 

38 1 - - -
" 

44 4 - - -

" 53 2 - - -
" 

63 4 - - -
" 

66 2 - - -
II X II (A X A) 5 2 - - -

" 
24 - 3 - -

" 
26 - 5 - -

" 
27 3· 1 - -

" 
31 1 1 - -

" 
36 1 5 - -

" 
49 - 5 - -

" 
59 2 - - -

" 
64 1 6 - -

" 
69 1 3 - -

I X II (0 X A) 3 2 2 - -
" 

4 - 2 - -
" 

6 1 3 - -

" 
9 - 2 - -

" 
14 - 3 - -

" 
18 - 4 - -

" 
19 - 2 - -

" 
20 3 3 - -

" 
23 1 1 - -

" 
115 - I - -

" 
29 - 2 - -

" 
30 - 1 - -

" 
34 3 I - -

" 37 2 1 - -
" 

41 1I 1 - -

" 42 I - - -
" 43 - 3 - -
" 

47 I I - -
" 

48 - I - -
" 50 1 3 - -
" 52 I 1 - -
" 54 I - - -
" 

56 1 3 - -
" 57 1 2 - -.. 58 I - - -
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X II (0 X A) 60 1 1 -- -
" 

61 - 1 - -
" 

62 1 1 - -
" 

65 0- 5 - -

" 
68 - 6 - -

---
III X III (B X B) 17 - - 2 -

I X III (0 X B) 7 2 - 2 -
" 

10 1 - 2 -
" 

32 - - 1 ----
II x III (A X B) 22 - 2 1 1 

" 
28 - 1 I -

" 
33 - 1 1 1 

" 
35 - 1 1 -

" 40 1 I - 1 

" 51 - - - 1 

" 67 - 2 1 -

" 70 - 1 1 -
----

I X IV (0 X AB) 1 - 1 1 -

" II - - 1 -

" 39 1 1 -- -
" 72 1 - - 3 ----

II X IV (A X AB) 45 -- I - 1 

" 
55 - 2 1 1 

---- ---
III X IV (B X AB) 16 - - 3 1 

" 
46 3 - - -

" 71 1 2 1 1 

IV X IV (AB X AB Kein Fall 

Betrachten wir in der vorstehenden Tabelle zunachst das 
Merkmalspaar A-Nicht A, so finden wir bei den Eltern die Ver­
bindung AA 12mal, A-Nicht A 45 mal, Nicht A-Nicht A 15mal. 

Bei den 12 Familien, in denen beide Eltern A besitzen, haben 
wir 45 Kinder, davon 36 A (78 %), 10 Nicht A (22 %), also ein 
Verhaltnis, das fast genau demjenigen entspricht, welches sich 
auf Grund der _ angenommenen Proportion zwischen homo- und 
heterozygotem A errechnen laBt (83 % A). Den Ausgangspunkt 
dieser Berechnung bildet das beobachtete Verhaltnis von A und 
Nicht A in einer bestimmten Bevolkerung und auBerdem die 
Annahme, daB sich dies Verhaltnis im Laufe der Generationen 
konstant halt. Diese Annahme erscheint mit Riicksicht auf die 

5* 
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geriI:tgen Unterschiede zwischen den europaischen Nationen unter 
sich und im Vergleich mit den von ihnen abstammenden Nord­
amerikanern gerechtfertigt. Damit dies zutrifft, muB ein be­
stimmtes Verhaltnis zwischen homo- und heterozygotem A be­
stehen (AA bzw. A(O)). Die Berechnung ergibt hierfUr 1 :4,66. 

-Nur in 4 Familien gehorten samtliche Kinder, ebenso wie auch 
beide Eltern zur Gruppe A. 

Aus den 45 Familien mit der Elternkombination A-Nicht A 
gingen 121 Kinder hervor. Von diesen waren 79 (65%) A, 42 (35%) 
Nicht A. Auf Grund einer entsprechenden Berechnung wie oben 
nehmen die Autoren an, daB bei 18% der Familien das A des 
einen Elters homozygot sein muB, aHe Kinder aus diesen Ehen 
muBten demnach heterozygot A (0) sein (in Wirklichkeit waren 
es 14 von 45 Ehen, von denen manche aber nur ein einziges 
Kind hatten), dagegen in 82% heterozygot. Nach dieser Berech­
nung muBten in 18 % der Ehen samtliche Kinder A besitzen, 
d. h. zunachst auch 18% der Gesamtheit der Kinder. Denn bei 
den ubrigen 82% der Ehen ist das A des einen Elters hetero­
zygot, so daB man bei Kreuzung mit 0 nach der MENDELschen 

Regel zur Halfte A (0), zur Halfte 0, also 82 = 41 % A zu er-
2 

warten hatte. 

Bei allen :Familien zusammen hatte man also 18 + 41 = 59% 
Kinder mit A (0) zu erwarten. Gefunden wurden 65%, also bei 
den kleinen Zahlen eine gute Ubereinstimmung. Die Kombination 
Nicht A-Nicht A bei den Eltern kam 15mal vor; bei 36 Kindern 
fand sich ausnahmslos Nicht A; A war also niemals rezessiv. 

Bei dem Allelomorphenpaar B X Nicht B fanden sich ganz ent­
sprechende Verhaltnisse. B X B-Ehen waren 4 mal vertreten; unter 
den 14 Kindern fand sich B 8mal, Nicht B 6 mal. In 17 B X NichtB­
Ehen hatten von 42 Kindem 23 B, 19 Nicht B. Da B nur bei 
16 0/ 0 alIer untersuchten Individuen vorkam, muB angenommen 
werden, daB homozygotes B sehr selten ist. Setzt man B fUr 
gewohnlich als heterozygot, so muBten bei Vererbung nach den 
MENDELschen Regeln aus B(O) X B(O)-Ehen 75% B(O)-Kinder, 
aus den B(O) X NichtB-Ehen 50% B(O)-Kinder hervorgehen. Fur 
den ersten Fall fanden sich in Wirklichkeit etwas weniger, fUr 
den zweiten etwas mehr, eine Abweichung, die sich ohne weiteres 
aus der geringen Zahl der Beobachtungen erklart. 
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Die Kombination NiehtB X NiehtB boten 51 Ehen; samtliehe 
147 Kinder waren rein NiehtB. Es vererbt sieh also B ebenso 
wie A niemals latent. 

Diese Ergebnisse entspreehen in jeder Beziehung den MENDEL­
sehen Regeln. Aus den Angaben von v. DUNGERN und HIRSCH­

FELD lassen sieh einige Stammbiiume tiber drei Generationen 
rekonstruieren. Sie folgen vollig den MENDELschen Regeln; fur 
einige Individuen liiBt sieh ohne weiteres erkennen, daB sie hetero­
zygot sein mussen (Abb. 21-23). 

A A AB 0 0 0 AB B -- ~ -- --I I I I 
~-"'---

O. O. A B 0 AB.B.B.B B 
~-- --

_I- I I 
--""~ 

A.A.A.O. B. B. O. B. B. 

Abb. 22. (Familien 5-6; 10-11-12; 16-17.) 

A o A o 
T --A.A.A.O.O.O o 

T 
A A 

I ---L 
o. o. A. O. 

Abh.23. (Familien 20-21; 30-31). 

Einige andere Fane zeigen die Unabhangigkeit von A und B. 
So besitzt in einem Fall eines del' Eltern AB, und dies findet 
sieh als solehes bei einem del' Kinder. In anderen Fallen dagegen 
hat eines del' Eltern A und B gleiehzeitig, bei den Kindern dagegen 
finden sieh A und B getrennt; odeI' abel' del' eine Elternteil be­
sitzt A, del' andere B, und bei einem del' Kinder finden sieh A 

AB A AB o A B B 0 
-I 

ARB.A.A: T 
B A 

--I --..-.-

-'-A. B. AB. A. ----I 
AB.A. B. 

Abb. 24. (Familien 45, 1, 22, 32-33.) 

und B vereinigt (Abb. 24). Diese Mogliehkeit del' Vereinigung 
odeI' Trennung von A und B und gleiehzeitig die Rezessivitat 
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von 0 erkl1i.rt es, daB in manchen Fallen bei den Kindern aIle 
4 Gruppen nebeneinander auftreten konnen. So lassen sich in 
dem folgenden Fall die zunachst paradox erscheinenden Ver­
erbungsverhaltnisse ohne weiteres verstehen, wenn WIT den einen 
Stammbaum mit der Gruppenbezeichnung in Ziffern durch zwei 
Stammbaume mit den Allelomorphenpaaren A-Nicht A und 
B-NichtB ersetzen (Abb. 25). 

III IV 

-----=c-. 
IV. II. II. III. I. 

o A(o) -r 
A{o). A (0). '-A-( 0-)-. 0-.-0-. 

B(o) B(o) 

I 
~.Q 

Abb.25. (Familie 71.) (NichtA und NichtB sind als 0 wenn manifest, und als (0) 
wenn latent, bezeichnet.) 

Die Untersuchungen von v. DUNGERN und HIRSOHFELD sind 
von mehreren anderen Forschern nachgepriift worden. Ihre Er­
gebnisse sollen im folgenden naher betrachtet werden. 

LEARMONTH hat 40 Familien mit 179 Kopfen untersucht. 
Seine Befunde sind in der nachstehenden seiner Arbeit entnommenen 
Tabelle 20 verzeichnet, in der hier noch die Vererbungssymbole 
neben die Gruppenbezeichnungen eingesetzt sind. 

Zerlegen wir die Tabelle in derselben Weise wie vorher die 
Zahlen von v. DUNGERN und HIRSOHFELD, so finden WIT 10 Ehen 
AXA, 18 Ehen AxNichtA, 12 Ehen NichtA x NichtA. 

Aus den 10 Ehen zwischen A-Vater und A-Mutter sind 18 Kinder 
hervorgegangen, darunter 17 A, eines NichtA; die 18 Ehen Ax 
NichtA ergaben 55 Kinder, darunter 46 A, 9 NichtA; endlich 
die 12 Ehen von NichtA-Eltern unter sich ergaben 27 Kinder, 
die bis auf eines samtlich NichtA waren. 

Bei dem Merkmal B fand sich die Kombination B X B der 
Eltern keinmal; BxNichtB-Ehen gab es nur 10 mit 29 Kindern, 
davon 23 B, 6 NichtB, NichtBxNichtB-Ehen 30 Familien mit 
71 Kindern, samtlich NichtB. 

Diese Zahlen stimmen fast samtlich mit denen von v. DUNGERN 
und HIRSOHFELD genau iiberein, die einzige Ausnahme bildet der 
Fall, in dem zwei Eltern, die beide zur Gruppe NichtA­
Nicht B gehoren, ein Kind A haben sollen. LEARMONTH mochte 
glauben, daB hier illegitime Vaterschaft vorlag. Seine Unter­
suchungen bestatigen die Vererbbarkeit der Blutgruppen und die 
Giiltigkeit der MENDELschen Regel hierbei. 
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Tabelle 20. Vererbung der Blutgruppen nach LEARMONTH. 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie 1(0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 1 1 - - -

" 
3 1 - - -

" 
7 3 - - -

" 
10 4 - - -

" 
12 1 1 - -

" 
13 2 - - -

" 
31 2 - - -

" 
33 2 - - -

" 
36 2 - - -

II X II (A X A) 2 - 2 - -
" 

5 1 1 - -
" 

6 - 2 - -

" 
15 - 2 - -

" 
26 - 1 - -

" 
30 - 2 - -

" 
40 - 1 - -

I X II (0 X A) 4 - 2 - -
" 

8 - 1 - -
" 

11 3 4 - -
" 

14 2 3 - -
" 

16 1 3 - -
" 

17 - 3 - -
" 

19 - 4 - -
" 22 - 1 - -
" 

24 - 1 - -

" 25 - 2 - -
" 27 1 2 - -
" 

32 - 2 - -
" 

34 1 2 - -
" 37 - 2 - -

III X III (B X B) kein Fall 

I X III (0 X B) 20 2 - - -

" 
21 - - 3 -

" 
35 2 - 1 -

II x III (A X B) 39 _. - 1 2 

I X IV (0 X AB) 23 - - .- 2 

" 
29 - - - 6 

" 
38 - - - 4 

II X IV (A X AB) 9 - 1 - 2 

" 
18 - _. - 1 

" 
28 - 1 - 1 

III X IV (B X AB) kein Fall 

IVxIV (ABxAB) kein Fall I 
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Spater hat OTTENBERG die von ihm seIber friiher geforderten 
Untersuchungen wieder aufgenommen und zunachst 8, spater im 
ganzen 67 Familien mit 255 Kopfen gepriift. . Er hat niemals 
eine Tatsache beobachtet, die zu den Ergebnissen von v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD in Widersprueh stiinde, diese vielmehr voll­
standig bestatigt, wie aus seinen Tabellen hervorgeht. Er gibt dort 
die Zusammensetzung und Herkunft der Familien bis ins Einzelnste 
an. Da ein Teil dieser Daten aber fiir die Beurteilung seiner Be­
funde belanglos ist, sei naehstehend das zur Darlegung der Ver­
erbungsverhaltnisse nieht Erforderliehe weggelassen, unter anderem 
die Angabe ob Vater oder Mutter, da das Gesehlecht der Eltern 
anseheinend auf die Art der Vererbung ohne jeden EinfluB ist. 

Betrachten wir in dieser Tabelle 21 (was OTTENBERG unterlassen 
hat) das Merkmalspaar A-NiehtA, so finden wir zunaehst 16mal 
Ehen A X A. Unter den 23 Kindern haben 19 A, 4 NiehtA; 

Tabelle 21. Vererbung der Blutgruppen nach OTTENBERG. 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I x I (0 X 0) 14 I 1 - I - -

" 
17 I 1 - - -

" 
22 5 - - -

" 
25 1 - - -

" 
26 1 - - --

" 
39 1 - - -

" 
40 2 - - -

" 
402. Gen. 4 - - -

" 
42 1 - - -

" 
43 1 - - -

" 
50 1 - - -, 

" 
50 2. Gen. 2 - - -

" 53 2 - - -

" 
59 2 - - -

----

II X II (A X A) 4 1 - I - -

" 
12 - 1 I - -

" 
19 -

I 
2 - I -

" 
31 - 1 - -

" 
33 - I 3 - -

" 
41 - 1 - -

" 
51 - 1 - -

" 
52 1 - -

I 
-

" I 62 2 1 - -
" I 

62 2. Gen. -
I 

1 - -

" 
61 --

I 
2 - I -
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Kombination d« I Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie 1(0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X II (0 X A) 3 3 
I 

I - -

" 
6 - 2 - -

., 8 - I I - -
" 

9 - I 
I 

- -

" 
10 I - - -

" 
15 - I I -- -

" 
20 - 2 - -

" 
21 I - - -

" 27 - I - -
" 

28 I 2 - -

" 
29 3 2 - -

" 
30 - I - -

" 
35 2 - - -

" 
47 4 I - -

" 
64 I 2 - -

" 
6ti 2 I - -

" 
67 2 - - -----

III X III (B X B) 16 I - - -
" 

32 - - 2 -

" 
55 - - 4 -

I X III (0 X B) 5 2 - 2 -
" 

11 I - - -
" 

18 I - - -

" 
23 - - 2 --

" 
24 I - - -

" 
36 I .- - -

" 
37 - - 1 -

" 
37 2. Gen. I - I -

" 
38 - - I -

" 
48 - - I -

" 
54 - - 2 -

" 
56 I - I -

" 
562. Gen. - - I -

II X III (A X B) 34 I - I I 

" 
49 - - I -

" 
65 1 - I -

---
Ix IV (Ox AB) 7 -- 2 4 -

" 
46 - 3 

I 
1 -

II X IV (A X AB) 2 - 1 - 1 

" 
13 - 1 I -- -
44 - - I - 1 

" I " 45 - 1 - -

" 60 - 1 - -
III X IV (B X AB) I - - 0- I 

~--- ---
IV X IV(AB X AB) kein Fall 
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das ist gerade das von v. DUNGERN und HIRSCHFELD auf Grund 
der MENDELschen Vererbung errechnete VerhliJtnis. 

Die Kombination A-NichtA liegt in 23 Ehen vor; von 65 Kindem 
sind 25 A (39%) und 30 NichtA (610f0), Zahlen, die allerdings 
von den berechneten (59% A nach v. DUNGERN und HIRSCHFELD) 

~
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Abb. 26. 

stark abweichen. Die Verbindung NichtA-NichtA findet sich in 
30 Ehen mit 51 Kindem, welche ausnahmslos zum Typus NichtA 
gehoren. 

Die Verbindung B-B der Eltem ist 4mal vertreten, und zwar 
mit 8 Kindem, darunter 7 B, 1 NichtB; die Kombination B-NichtB 
tritt in 23 Ehen mit 41 Kindem auf; unter diesen sind 23 B, 18 
NichtB, Zahlenwerte, die den von v. DUNGERN und HIRSCHFELD 



Beobachtungen tiber die Vererbung der Blutgruppen. 75 

berechneten recht nahe kommen (75 0/ 0 bzw. 50 0/ 0 B im ersten 
und zweiten Fall). 

In 42 Ehen haben wir die Verbindung NichtB X NichtB. 
AIle 80 Kinder sind ausschlieBlich NichtB. 

Es bestatigt sich also, daB NichtA und NichtB rezessiv und 
demgemaB, wenn sie iiberhaupt auftreten, stets homozygot sind. 
Umgekehrt zeigt es sich, daB weder A noch B latent vererbt werden. 
OTTENBERG hat einige Stammbaume mitgeteilt, aus denen die 
Art der Vererbung sehr klar zu ersehen ist, insbesondere auch 
die M6glichkeit, daB A und B neben- oder getrennt voneinander 
auftreten k6nnen (Abb. 26). 

1m FalleNr. 7 (der letzte in der Abbildung) gab die Untersuchung 
durch die Art ihrer DurchfUhrung einen besonderen anschaulichen 
Beweis fUr die Richtigkeit der Theorie. Es lieB sich namlich zeigen, 
daB sie es erlaubt, noch unbekannte Tatsachen vorauszusagen. 

OTTENBERG hatte die Gruppen der Mutter und dreier kleiner 
Kinder bestimmt; nachdem er gefunden hatte, daB die Mutter 
zur Gruppe 0 (NichtA, NichtB), die S6hne zum Teil zur Gruppe 
A, zum Teil zur Gruppe B geh6rten, konnte er vorhersagen, daB 
der Vater zur Gruppe AB geh6ren, namlich die beiden dominant­
iibertragbaren Substanzen besitzen miiBte. Diese Voraussage 
wurde alsbald bestiitigt. 

P. MINO hat nach den gleichen Gesichtspunkten 90 Familien 
mit 438 K6pfen untersucht. Die Ergebnisse dieser Arbeit sind 
in der folgenden Tabelle 22 (S. 76) zusammengestellt. 

Man ersieht aus der Tabelle, daB eine Ehe zwischen 2 A-Eltern 
17mal beobachtet wurde; es waren 49 S6hne, darunter 40 A, 
9 NichtA (82,6 und 17,4 0/ 0 ) vorhanden, also auch hier fast genau 
der von v. DUNGERN und HIRSCHFELD berechnete Prozentsatz. 

Die Kombination der Eltern A-NichtA fand sich 53mal; 
von 145 S6hnen waren 85 A, 60 Nicht A (58,2 und 41,8%), also 
wiederum das von v. DUNGERN und HIRSCHFELD berechnete 
Verhaltnis. 

Die Kombination NichtA-NichtA hatten 20 Familien mit 
59 Kindern; zweimal traten unter Ihnen A-Kinder auf. 

Die Kombination B-B war nur durch 2 Ehen vertreten; die 
4 Kinder waren samtlich B. 

BxNichtB-Ehen fanden sich 29mal; von den 31 Kindern 
hatten 37 B, 44 NichtB (also fast genau das von v. DUNGERN und 
HIRSCHFELD berechnete Zahlenverhaltnis). 
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Tabelle 22. Vererbung der Blutgruppen nach MINO. --

Kombination der Nr. der 
Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie I (0) 
I 

II (A) 
I 

III (B) 
I 

IV (AB) 

I X I (0 X 0) 2 4 2 
i - -

" 
5 2 - - -

" 
9 2 - - -

" 
24 4 - - -

" 
25 2 - - -

" 
36 2 - - -

" 
37 2 3 - -~ 

" 
56 3 - - -

" 
59 2 - - -

" 
64 2 - - -

" 
66 3 - - -

" I 81 3 - - -
~--

IIxII (A X A) 14 - 2 - -

" 
15 - 4 - -

" 
19 - 1 - -

" 
30 1 2 - -

" 
38 - I 3 - -

" 
40 - I 

3 - -

" 
42 1 I 1 -

I 
-.. 60 1 3 - -

-, 61 1 2 -
I 

-

" 
62 - 2 - -

" 
63 - 4 -

I~ 
-~ 

" 
87 2 - -- -

--- - -

I X II (0 X A) 3 1 1 - -

" 
4 2 2 - -

" 
6 2 4 -- --

" 
7 2 - - .-

" 
10 2 1 -

I 
-

" 
11 2 ] - -

" 
12 1 1 -- -

" 
16 - 1 2 1 

" 
20 - 2 - -

" 
21 I - - - 1 

" 
23 - 3 - -

" 
27 1 2 - -

" 28 - 2 1 1 

" 
35 1 1 - -

" 
39 1 - - -

" 
41 -- 4 - -

., 43 - 2 - -

" 
45 - 3 - -

" 46 -
I 

3 - -

" 
48 1 2 - -

49 - I 4 - -
" I 

" 
52 3 i - I - I -

I 
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie ----~--- ----

I (0) I II (A) , III (B) i IV (AB) 
! 1 

1 
I 

I I X II (0 X A) 54 2 I -- -- -

" 
55 1 1 - I 

-

" 
70 -- 2 - -

" 7l 2 - I -- -
72 1 ! 1 I - -

" 
" 

73 2 3 ! -- -

" 75 ] 
i 

--- , - ] 

76 - 1 - -" I I 

" 
78 1 1 I -- -

" 
82 3 3 - --

" 
83 4 - - -

" 
8f) I 2 

I - -

" 86 - 2 -- -
------~-- ------ 1-----
III X III (B X B) 69 - -, 3 ---
--- ---_._--- ----- ------ - --.-- -~-,.------~ ----

I x III (0 X B) 17 2 - - -

" 
47 2 - - -

" 
50 2 -- I -

" 
51 1 - 1 -

" 
57 1 - 1 -

" 
6f) 4 - i 2 

I 

-

" 
68 1 

! 
-- i 2 --

---- ----------

II >, III (A X B) 13 1 
i 

- I 2 
[ 

-
I 

" 
22 - 2 ! - -

" 
31 3 1 .-

I 
1 

" 
32 2 - , - -

I 

" 
34 - - - I 3 
44 1 ! 2 

" 
-

I 
- , 

, 58 -
I 

- 1 -
67 1 1 - I -,. 

" 77 - 1 - -

,. 79 --~ 1 1 --

" 
80 - - 2 5 

" 
89 - 2 - -

" 
90 - 1 -~ ---

--- - --- 1-- ------. 

I X IV (0 X AB) 1 - 1 - 2 

" 
8 - 1 I I ~ -

53 - 2 ! 3 -
" 

i " 
84 - 1 - -

- -- ~-----

II X IV (A X AB) 18 - 3 ! - I 

" 
26 - 1 -- I --

" 29 - 2 - 1 -

33 - 2 
., ! 1 

" 
.) 

" 
74 - I - 2 

-------------- --,-,.--- -- ~ -

III X IV (B X AB) 88 -- I - l!--
---1--------- ------

IVx IV (AB X AB) kein Fall I 
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In 59 Ehen fand sich die Kombination Nicht B X Nicht B mit 
168 Kindem; auch hier gab es, wie bei den Ehen NichtA X NichtA 
einige (4) Ausnahmefalle, bei denen B-Kinder auftraten. 

JERVELL hat in Norwegen 32 Familien mit 135 Individuen 
untersucht, davon allerdings nur 24 Familien vollstandig; bei den 
ubrigen 8 wurden die Neugeborenen der Frauenklinik und deren 

Tabelle 23. Vererbung der Biu tgruppen nacb JERVELL. 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eitern Familie I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 16 4 - -- -

" 
20 1 - - -

----

I X II (0 X A) 2 1 1 - -
" 

3 - 1 - -

" 
4 - 3 - -

" 
8 - 2 - -

" 
14 - 3 - -

" 
23 1 - - --

" 
(25 - 1) -- -

" 
(27 - 1) - --

----

II x II (A X A) 10 - 2 --
I 

-

" 
12 - 2 - -

" 
15 3 - - -

" 
17 - 6 - -

" 
21 - 2 - -

" 
22 - 3 - -

----

I X III (0 X B) 1 2 - 1 -

" 
(29 - - 1) -

" 
(32 - - 1) -

-----

II X III (A X B) 5 2 - 3 -
" 

7 -- - - 1 

" 
13 1 1 2 -

" 
18 - - 1 -

" 
(28 - - - I) 

" 
(30 -

1--
- - 1) 

" 
(31 - - - 1) 

IxlV (OXAB) 6 - 3 2 ~ -

" 
19 - - 1 -

" 
(26 - 2) .- -

II X IV (A X AB) 9 

I 
- 4 1 -

" II - I - 1 

" 24 - 1 - I 
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Eltern gepriift. Diese Angaben (in der Tabelle eingeklammert) 
und auch die Zahlen der im ganzen untersuchten Familien sind 
zu klein, um fUr sich allein eine rechnerische Auswertung zu ge­
statten. Immerhin stimmen auch sie mit den von v. DUNGERN 
und HIRSCHFELD aufgestellten Regeln vollstandig iiberein. (Ta­
belle 23 S. 78.) 

KIRlHARA hat 120 vollstandige japanische und koreanische 
Familien mit 340 Kindem und 23 Fallen von drei Generationen 
untersucht, wobei besonders hervorzuheben ist, daB in diesen Lander 
eine groBe Reinheit der Sitten besteht. Seine Befunde sind in 
den folgenden Tabellen zusammenge:;:tellt. 

Tabelle 24. Vererbung der Blutgruppen nach KIRIHARA. 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern FamiJie 1(0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 10 2 - I - -

" 
43 3 - - -

" 
50 5 - - -

" 
72 3 - - -

" 82 5 - - -

" 
llO 2 - - -

II X II (A X A) 4 - 1 - -
" 

8 - 3 - -
" 

II - 3 - -

" 
12 -- 2 - -

" 
15 1 2 - -

" 
28 - 4 - i -

" 
53 - 2 - -

" 
61 - 3 - -

" 71 - 6 - -

" 103 -- 3 - --

" 
106 - 1 - -

" 
ll2 1 2 .- -

" ll3 - 1 - -

" 
132 - 3 -

I 
-

133 - 2 - -
" I 
" 137 - 3 --

I 

-

I X II (0 X A) 2 1 -- - -
" 5 1 4 - -
" 19 1 1 - -
" 27 - 4 - -
" 

34 3 - - -
" 36 2 

I 

1 -
I 

-

" 40 2 2 - -
" 

45 1 - - I -I 
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--

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie --~---

I I 
--

I (0) I II (A) III (B) IV (AB) 

i I 
I X II (0 X A) 55 2 1 I - -

59 2 - ! - -" I 

" 
62 2 3 

i 
-- -

" 
75 1 -

I 

- -

" 
77 3 -- - -

" 
78 1 4 - -

" 
90 5 - - -

" 
92 1 - - ---

" 
97 -- 2 - -

" 100 1 1 - --

" 
101 1 1 - -

,. 107 4 I - -

" 
119 -- I - -

" 
127 - 2 - --

" 
134 1 

I 
1 

I 

- -
-------- - -

I 
----~-.--

III X III (B X B) 9 - I -
I 

5 -
I 

" 
22 -

I 
- - 5 -

" 
51 - I - 1 -

" 
76 -

I 
- 6 -

" 
88 2 

I 

- 6 I -

" 
98 2 - 3 --

129 - - I 1 -" I 
" 

130 - I 
-

I 2 -

I~---
--- ~----

I X III (0 X B) 1 - - 2 -

" 13 1 - - -

" 
16 -

I = 1 
-

" 17 - -

" 24 3 - 1 -
" 

25 - - 3 --

" 31 2 I - 4 --
" 37 - -- 2 -

" 38 - - 4 -
" 39 - -- 2 -

" 41 2 - 1 -

44 - - 3 
, 

-
" 
" 46 - - 1 -

" 
47 - - 4 -

" 52 - - 3 -

" 57 1 - 1 -

" 58 - - 2 --

" 73 2 - - -

" 74 2 - 1 -

" 85 1 -- I -

" 89 2 - 1 -

" 93 2 - 2 -
" 94 2 - - -
" 96 - - 2 -
" 108 2 - - -
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie --
I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X III (0 X B) 109 1 -

I 
3 -

" 
121 1 - 1 -

" 
125 1 - 1 -

" 
136 - - 2 -

II X III (A X B) 14 - - 1 -
" 18 - 1 - 1 

" 21 - - 3 1 

" 
48 1 2 - -

" 
49 - 1 1 2 

" 
60 - 1 1 -

" 
64 - -- - 2 

" 
79 1 6 - -

" 83 1 1 

I 
1 -

" 
91 1 1 1 -

" 
95 - 1 - 1 

" 102 - 1 - 1 

" 
105 - 1 1 -

" 
III - - - 6 

" 114 - - 1 1 

" 118 - 2 - -

" 123 - - - 1 

" 124 1 - - -
I X IV (0 X AB) 7 - 1 - -

" 20 - - 1 -

" 63 - 2 2 -

" 117 - 1 3 1 

" 122 -- 3 2 -

" 138 - I 2 - -
~----~~ 

II X IV (A X AB) 6 1 - - -

" 32 - -- I 1 

" 35 - - 3 2 

" 42 - 1 2 1 

" 56 - 2 1 1 

" 69 - 1 - -

" 70 - 1 - 1 

" 120 - 1 - -
-~~ 

III X IV(B X AB) 3 - - - 1 

" 65 - - 2 2 

" 67 - 1 - 2 

" 104 - - 1 

I 
-

" 
126 1 - 5 -

" 135 - - 1 1 

Eine Widergabe der Darlegungen des Autors tiber die Zahlen­
verhiiJtnisse eriibrigt sieh, da bei seiner Berechnung, wie ein 

La t t e s, Individualitiit des Blutes. 6 
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Vergleich mit der Tabelle selbst ergibt, zahlreiche Irrtiimer unter­
laufen sind. J edenfalls entspricht die Gruppenzugehorigkeit der 
Kinder in allen Fallen ohne jede Ausnahme den Anschauungen 
von v. DUNGERN und HIRSCHFELD. 

AVDEJEVA und GRIZEVICZ haben in RuBland 84 Familien mit 
195 Kindern untersucht, wie aus der folgenden zusammenfassenden 
Tabelle hervorgeht, die ich der Arbeit von KOLZOFF entnehme. 

Tabelle25. Vererbung der Blutgruppen nach 
AVDEIEVA und GRIZEVICZ. 

Kombination der Anzahl der Anzahl der Kinder in jeder Blutgruppe 

Eltern FamiJien I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 16 33 - - -
I X II (0 X A) 14 15 14 31) I 

II X II (A X A) 16 6 27 - -
-----

I X III (0 X B) 13 18 2 19 -

III X III (B X B) 3 I - 8 -
-
II X III (A X B) 14 4 12 12 2 

I X IV (0 X AB) 2 2 

I 

- - I 

II X IV (A X AB) 4 - 6 3 4 
--

[ 
III X IV (B X AB) 2 - - 1 I 

6 Kinder aus drei Familien entsprachen der Regel von 
v. DUNGERN und HIRSCHFELD nicht, d. h. es trat die Eigenschaft 
A oder B auf, wahrend sie bei den Eltern fehlte. 

PLuss hat ferner in der Schweiz die Erblichkeit der Blutgruppen 
bei 35 Sippschaften untersucht, von denen eine 41 Personen 
umfaBte. Diese Sippschaften entsprechen 84 Familien mit 
388 Kopfen. 

In der Arbeit selbst sind die Daten nur unvollstandig mitgeteilt. 
Die Daten der nachstehenden Tabelle sind den von der Autorin 
freundlicherweise zur Verfugung gestellten ungedruckten Stamm­
baumen entnommen. 

1) In einer einzigen Familie. 
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Tabelle 26. Vererbung der B1utgruppen nach PLUSS. 

Kombination der Anzah1 der Anzah1 der Kinder in jeder B1utgruppe 

E1tern Fami1ien I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 12 27 - - -
---

I X II (0 X A) 36 37 56 1 -
-------

II X II (A x!) 12 7 27 - -

1 X III (0 X B) 7 12 - 9 

I~----,-

III X III (B X B) - - - -
- ~.---.----- ----------

II X III IA X B) 7 1 7 8 3 
-"----- ----_ .. -- ----

I X IV (0 X AB) 7 2 8 8 -
--- ----- -------- --- - ---

II X IV (A X AB) 2 - 2 - 1 
-------- ----- ----- - .----

III X IV (B X AB) - - - ___ - _I---=----,-

IVX IV(ABx AB) Il) - - - ! 4 
! 

AIle FaIle entsprachen der Regel von v. DUNGERN und HIRSCH­

FELD; ein einziger Fall schien zunachst abzuweichen, erklarte sich 
dann aber durch einen Irrtum bei der Gruppenbestimmung ver· 
anlaBt durch elektrische Behandlung des Patienten. 

Andere an Umfang geringe Beobachtungen ahnlicher Art haben 
TEBUTT und CONNEL in Australien an 12 Familien erhoben, und 
zwar mit dem gleichen Ergebnis. Ihre Befunde stellen die Autoren 
in der nachstehenden Tabelle zusammen. 

Tabelle 27. (Nach TEBBUT und CONNEL.) 

Kombination der Zahl der Anzah1 der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familien I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 5 17 - I - -
II X II (A X A) I I 2 - -

--
I X II (0 X A) 3 3 7 - -

I X III (0 X B) 1 2 -- I -
I X IV (0 X AB) 2 - 7 5 -

1) Das einzige bisher bekannte Beispiel dieser Kombination. 

6* 
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DYKE und BUDGE sowie DOSSENA haben schlieBlich bei 97 bzw. 
150 Familien ahnliche Untersuchungen angestellt, aber in wesent­
lich kleinerem Umfang. Sie haben das Nabelschnurblut der Neu­
geborenen und das Blut der Eltern untersucht. Mit Riicksicht 
darauf, daB die Agglutinine bei den Neugeborenen noch fehlen 
oder nur mangelhaft entwickelt sind, haben sie die Gruppenbe-

Tlbbelle 28. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer Eltern 
(DYKE und BUDGE). 

Kombination der Anzahl Gruppe des Kindes 

Eltern der Fane I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I x I (0 x 0) 31 31 - I - I -: 
I-~ ---

II x II (A x A) 15 4 11 I -
I x II (0 x A) 32 16 16 , 

- -
I x III (0 x B) 12 5 -

I 
7 -

---
II x III (A x B) 5 1 1 I 1 2 

I ----
I x IV (0 x AB) 1 - - 1 -

II x IV (A x AB) I 1 - - -

Tabelle 29. Blu tgruppen der N euge bor enen und ihrer Eltern 
(DOSSENA). 

(Die Ziffern sind der ersten Tabelle DOSSENAS entnommen.) 

Kombination der Anzahl der Gruppe des Kindes 

Eltern Familien I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 31 31 - - -
- -

I X II (0 X A) 57 20 37 - -

II X II (A X A) 14 1 13 - -

I X III (0 X B) 14 6 - 8 -

III x III (B X B) 4 1 - 3 -
--------

II X III (A X B) 15 1 7 7 -

I X IV (0 X AB) 7 2 2 3 -

II X IV (A x AB) 6 - 5 1 -

III X IV (B x AB) 2 - - 2 -
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zeichnung auf Grund des Verhaltens der Blutkorperchen ermittelt. 
Die Erhebungen erstreckten sich immer nur auf ein Kind, weil 
lediglich festgestellt werden sollte, ob Ausnahmen vorkommen, 
die die Anwendung der Theorie von v. DUNGERN und HIRSCHFELD 
iiber die beiden Allelomorphenpaare und ihre Unabhangigkeit 
voneinander in Frage stellen. Das Ergebnis stimmte mit der 
Theorie ausnahmslos iiberein, wie aus den vorstehenden Tabellen 
hervorgeht. (Die Bezeichnung der Gruppen ist nach JANSKY ab­
geandert.) 

KEYNES hat einen Stammbaum iiber 4 Generationen mit 56 
Personen mitgeteilt, der mit der Vererbungstheorie der Blut­
gruppen vollig in Einklang steht. Die Familie ist die groBte bisher 
beschriebene, weswegen der Stammbaum nachstehend wieder­
gegeben sei. 

~ ~ 
OAiOOAAooR ~ 00 ~rr °Aoor 

A A 0 A ~ABrAAogo¥ ~ 0A 
B A AA B BOO AOO 6AA~ aaaOOA 

Abb. 27. Stammbaum tiber 4 Generationen mit 56 Personen (KEYNES). 

Er enthalt die folgenden Vererbungskombinationen: 

Tabelle 30 (nach KEYNES). 

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 

Eltern Familie I (0) I II (A) I III (B) I IV (AB) 
I 

I X I (0 X 0) 2 I 4 - I - I -

II X II (A X A) 2 4 6 - -
I X II (0 X A) 5 -~-I 5 - -

-----
I X IV (0 X AB) 1 - 2 -

----
II X IV (A X AB) 1 - I 1 - 2 

III X IV (B X AB) 1 - I 3 1 1---"'-
Eine kraftige Stiitze fiir die Vererbbarkeit der Blutgruppen, 

die allerdings von niemanden mehr ernstlich bestritten wird, bildet 
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das Verhalten bei Zwillingen. Aus den Einzelbeobachtungen von 
SCHIFF, JERVELL, OTTENBERG, PLuss und den systematischen 
Untersuchungen von MINO und GARLASCO (an 17 Fallen) ergibt 
sich, daB bei eineiigen Zwillingen, die ja die gleichen Erbanlagen 
besitzen, die Blutgruppen stets iibereinstimmen, wahrend bei 
zweieiigen Zwillingen ebenso wie bei gewohnlichen Geschwistern 
die Blutgruppen entsprechend der Ungleichheit der Erbanlagen 
verschieden sein konnen. 

2. Anwendung fUr gerichtlich.medizinische Zwecke. 

Auf Grund einer eingehenden Analyse seines eigenen Materials 
und der Fane von v. DUNGERN und HIRSCHFELD ist OTTENBERG 
- und seine Ansicht teilen auch DYKE, JERVELL, WOLFF und 
andere - zu dem Ergebnis gekommen, daB die mogliche Blut­
gruppenzugehOrigkeit der Kinder in bestimmten Fallen in gesetz­
maBiger Weise begrenzt ist. Die einzelnen Moglichkeiten sind in 
der nachstehenden Tabelle aufgefUhrt. 

Tabelle 31. 

Ehen zwischen I (0) und I (0) geben nur Kinder I (0) 
II (A) " II (A) I (0) und II (A) 

III (B) " III (B) I (0) " III (B) 
I (0) II (A) I (0) " II (A) 
I (0) " III (B) I (0) " III (B) 

Diese erblich festgelegten Beziehungen miiBten, worauf bereits 
v. DUNGERN und HIRSCHFELD hingewiesen haben, auch fUr die 
gerichtliche Medizin Bedeutung haben, und zwar bei der Nach­
priifung von Abstammungsverhaltnissen. 

Die Anwendungsmoglichkeiten sind recht zahlreich, da die in 
der Tabelle aufgefiihrten Elternkombinationen iiber 80 0/ 0 aller 
Ehen ausmachen. Andererseits konnen natiirlich Kinder jeder 
Gruppe aus einer Ehe hervorgehen, wenn der eine Elter zur Gruppe 
AB gehort, oder wenn die Eltern die Kombination A X B bieten, 
da ja das Auftreten der Eigenschaft 0 (NichtA-NichtB), weil sie 
rezessiv ist, in jedem FaIle moglich ist. 

Aus der relativen Haufigkeit der Blutgruppen in unseren 
Gegenden hat SCHIFF berechnet, daB man bei bekannter GruppEm­
zugehorigkeit von Mutter und Kind in rund einem Viertel der 
FaIle in der Lage ist, aus del' Blutdiagnose Schliisse auf die 
Bluteigenschaft des Vaters zu ziehen. 
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Fur die gerichtlich-medizinische Anwendung hat OTTENBERG 
die folgenden Richtlinien aufgestellt. Wenn die Gruppe des Kindes 
nach dem Schema der Tabelle 31 mit der der Eltern ubereinstimmt, 
so kann das Kind legitim sein, braucht es aber nicht zu sein. 
Wenn aber die Gruppe des Kindes zu der der angeblichen Eltern 
nicht paBt (hierzu ist es nicht notwendig, daB die Gruppen identisch 
sind), so laBt sich aussagen, daB Vater oder Mutter falsch angegeben 
ist. Eine Anwendung kommt also in Betracht bei ungewisser 
Vaterschaft (die RechtmaBigkeit der Mutter wird nur sehr selten 
bestritten); dies zeigt eine Tabelle, welche OTTENBERG fur die­
jenigen FaIle aufgesteIlt hat, in welchen man nach seiner Ansicht 
sicher sein kann, daB der Sohn illegitim ist oder wenigstens nicht 
von dem angeblichen Vater abstammt. 

Mutter bekannt 

I (0) 
I (0) 
I (0) 

II (A) 
II (A) 

III (B) 
III (B) 

Tabelle 32. 

Vermeintlicher 
Vater 

I (0) 
II (A) 

III (B) 
I (0) 

II (A) 
I (0) 

III (B) 

Kinder kiinnen nicht sein 

II (A); III (B); IV (AB) 
III (B); IV (AB) 

II (A); IV (AB) 
III (B); IV (AB) 
III (B); IV (AB) 

II (A); IV (AB) 
II (A); IV (AB) 

Kinder der Gruppe 0 konnen aus jeder Kombination hervor­
gehen, so daB keinerlei Schlusse moglich sind, wenn das Kind 
zu dieser Gruppe gehort. 

Diese theoretisch gut begrundeten und auf ein ansehnliches 
Beobachtungsmaterial g9stutzten SchluBfolgerungen haben zweifel­
los fUr die gerichtliche Medizin erhebliche Bedeutung. 

3. Einwande gegen die gerichtlich-medizinische Verwertbarkeit. 
Immerhin sind kritische Einwande erhoben worden, und zwar 

von BUCHANAN. Der wesentlichste Teil seiner Kritik besteht in 
der Behauptung, daB die Theorie der beiden spezifischen Blut­
k9rpereigenschaften, die der Gruppeneinteilung zugrunde liegen, 
falsch und daB die diesbezuglichen Laboratoriumsversuche un­
richtig gedeutet seien. Einen wirklichen Beweis fur diese Be­
hauptung aber bringt BUCHANAN nicht. Er fuhrt keinerlei Tat­
sachen an, welche die in der ganzen Welt anerkannte und durch 
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eindeutige-, Experimente bewiesene Annahme widerlegen, wonach 
die Gruppenzugehorigkeit nicht eine Einheit fiir sich darstellt, 
sondern nach der Anwesenheit oder Abwesenheit der Eigenschaften 
A und B zerlegbar ist. 

Die Betrachtung einiger von BUCHANAN wiedergegebenen 
Stammbaume (Abb. 28; an Stelle der Zahlen sind hier Buch­
staben eingesetzt, das Geschlecht ist nicht mit vermerkt), deren 
Erklarung er auf der Grundlage dieser Lehre fiir schwierig halt, 
zeigt, daB sie den von v. DUNGERN und HIRSCHFELD sowie OTTEN­
BERG aufgestellten Vererbungsregeln ganz genau entsprechen. 

A A A 0 A B --1 O. B. O. AB. O. B. O. 
T 

'--I 
A.O.A.O. 

Abb.28. 

BUCHANAN nimmt an, daB die Vererbung der Gruppen als 
solcher nach den beiden MENDELschen Gesetzen erfolgt; gleich­
wohl aber soIl jede der vier Gruppen auch rezessiv sein und dem­
gemaB in einer Generation latent bleiben konnen, indem sie unter 
Uberspringung einer Generation bei GroBvater und Enkel auf­
treten wiirde. Es ist aber nicht zu erkennen, welche allelomorphen 
Merkmalspaare er annimmt und welche derselben dominant sein 
sollen. Seine iibrigen vererbungstheoretischen Ausfiihrungen sind 
noch weniger begriindet, ja eigentlich kaum verstandlich. Jeden­
falls sind sie nicht imstande, worauf auch GWHNER (1922), OTTEN­
BERG (1923), MINa (1924) nachdriicklich hingewiesen haben, die An­
nahme zweier unabhangig voneinander vererbbaren Allelomorphen­
paare in ihren allgemeinen Linien irgendwie in Frage zu stellen. 

Immerhin miissen aber einige von BUCHANAN mitgeteilte Be­
obachtungen deshalb beachtet werden, weil sie die Grundlage fiir 
die SchluBfolgerungen von OTTENBERG erschiittern wiirden, nam­
lich das fur die Vererbung der Gruppen angenommene Gesetz, 
daB Eltern der Gruppe 0 nur immer Kinder der Gruppe 0 haben, 
und daB folglich aus den Elternkombinationen NichtA X NichtA 
bzw. NichtBxNichtB immer nur Kinder der entsprechenden 
Gruppen hervorgehen. 

Tatsachlich hatten bei der Untersuchung von 139 Familien mit 603 
Personen weder v. DUNG ERN und HIRSCHFELD noch OTTENBERG Aus-
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nahmen von dieserRegel gefunden und ebensowenig spater auch DYKE 
und BUDGE ,J ERVELL,KEYNES, TEBUTT-CONNEL,KIRIHARA,DOSSEN A. 

Dagegen teilt BUCHANAN, zum Teil unter Widergabe von 
Stammbaumen (Abb. 29), einige offensichtliche Abweichungen 
mit. Zu diesen treten noch diejenige von LEARMONTH, zwei von 
WESZECZKY und die bereits oben erwahnten von MINO (Abb. 30), 
AVDEIEVA-GRIZEVICZ und PLUSS. 

A 0 B 0 AB 0 --b T 
o 

-..-
I 
o 

---r-
----~ o. O. B. B. O. O. 

Abb. 29. (BUCHANAN Nr. 1-8.) 

o 0 o A 

~ 
-..-

I ---O.O.O.O.A.A. A. B. B. AB. 
Abb. 30. (MDfO Nr. 2-16.) 

Diese wenigen Falle sind samtlich in der nachstehenden Tabelle 
aufgefiihrt. 

Tabelle 33. 

Kinder 

3. I 4. I 5. I 6. 
Autor 

I 2. 
Eltern 

I 
BUCHANAN. I (0) X I (0) I (0) I (0) III (B) II (B) I (0) I (0) 

I (0) x II (A) II (A) II (A) IV(AB) I (0) 
I (0) X I (0) I (0) II (A) 

" . I (0) X I (0) IV(AB) IV(AB) IV(AB) I (0) 
LEARMONTll I (0) X I (0) II (A) I I (0) 
WESZECZXY J (0) X II (A) I (0) III (ll) 

I (0) xIII (B) II (A) I 
MIN;; ... : I (0) X I (0) I (0) i I (0) I (0) I (0) II (A) II (A) 

I (0) X I (0) I (0) I I (0) II (A) II (A) II (A) 
I (0) X II (A) II (0) III (B) III (B) IV(AB) 
I (0) X II (A) IV(AB)i 

.... I I (0) X II (A) II (A) I II (A) III (B) IIV(AB) I 

" AVDEIEVA-
GRIZEVlCZ 1) 

PLUSS ,. .. 

J (0) X II (A) I (0) IV(AB) 

I (0) X II (A) III (B) III (B) III (B) 
I (0) X II (A) IV(AB) 
I (0) xIII (B) II (A) II (A) 
I (0) X II (A) II (A) III (B) 

1) Diese drei Familien sind in der Arbeit nicht vollstandig angegeben; 
nur die abweichenden Kinder sind bezeiclmet. 
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Diese wenigen Angaben sind die einzigen, auf die sich eine 
ernsthafte Kritik der bisher geltenden Lehre von der Vererbung 
der Blutgruppen stiitzen kann. Wie lassen sie sich erklaren 1 

1m ganzen sind von v. DUNGERN und HIRSCHFELD, OTTENBERG, 
LEARMONTH, MINO, DYKE, JERVELL, KEYNES, TEBUTT-OONNEL, 
BUCHANAN, WESZECZKY, KIRlHARA, PLUSS, DOSSENA, AVDElEVA­
GRIZEVICZ (andere Untersuchungen sind bisher nicht zu meiner 
Kenntnis gelangt) ungefahr 900 Familien mit 2000 Kindern 
untersucht worden. Von diesen allen weichen nur 29 Kinder 
aus 17 Familien von der Regel abo 

Offenbar sind also Ausnahmen selten. BUCHANAN versichert 
zwar, daB in seinen Fallen die Legitimitat auBer Zweifel steht; 
mit Bestimmtheit laBt sich aber unmoglich ausschlieBen, daB 
unter einer so kleinen Anzahl von AusnahmefaUen nicht doch, 
wie auch LEARMONTH, DYKE, KEYNES, MINO vermuten, sich 
illegitime Kinder befinden. Es erscheint kaum moglich, bei einiger­
maBen ausgedehnten Untersuchungen diese Fehlerquelle mit 
Sicherhelt zu vermeiden. OTTENBERG hat fUr kiinftige Unter­
suchungen den ganz guten Vorschlag gemacht, eine Familie nur 
zu untersuchen, wenn die Mutter den Sinn der Untersuchung 
vollig eingesehen hat und keinerlei Bedenken gegen die Blut­
entnahme auBert; eine absolut sichere Gewahr zur Vermeidung 
der Illegitimitat als Fehlerquelle ist hierdurch aber auch nicht 
gegeben. 

Immerhin ist bei einem der Falle von MINO (Fall 2), auch die 
Moglichkeit einer anderen Erklarung vorhanden. In dieser Familie 
gehorten Vater und Mutter zur Gruppe I (0) und waren nicht 
miteinander verwandt; 4 Kinder gehorten ebenfalls zur Gruppe 1(0), 
zwei dagegen zur Gruppe II (A). Nun zeigten drel der ersteren 
eine maBige Syndaktylie der ersten Phalange der beiden 2. und 
3. Zehen, bei einem der Kinder der II. Gruppe war die Syn­
daktylie sehr stark ausgebildet. Der Vater war normal, aber in der 
Familie des Vaters soUte die Anomalie wiederholt aufgetreten sein. 

Diese Beobachtung legt (wenn man nicht mit MINO an einen 
Ehebruch durch einen Verwandten des Vaters denken will) zu­
mindest die Vermutung nahe, daB Abweichungen in der Blut­
gruppe der Kinder doch nicht immer auf Illegitimitat zuriickzu­
fiihren seien. 

Uberdies mochte ich es nicht fUr unwahrscheinlich halten, daB 
Irrtiimer auch durch falsche Gruppenbestimmung bei einem der 
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Eltern zustande kommen, wie dies in einem FaIle von PLUBS 
festgestellt wurde_ Man wird dies ohne weiteres zugeben 
mussen, wenn man berucksichtigt, daB selbst an einer so kompe­
tenten Stelle wie der Mayoklinik Irrttimer sich nicht ganz ver­
meiden lassen (9 Fehlbestimmungen auf im ganzen etwa 1000 
Untersuchungen, PEMBERTON). BUCHANAN teilt seine Technik 
nicht mit; infolgedessen laBt sich die Zuverlassigkeit seiner Daten 
nicht beurteilen. Dagegen laBt sich ohne weiteres sagen, daB die 
Technik von WESZECZKY und von LEARMONTH nicht einwandfrei 
war; denn diese Autoren arbeiteten mit Vollblut und unverdunntem 
Serum, so daB sie, abgesehen von storenden Gerinnseln, infolge 
der Pseudoagglutination durch Geldrollenbildung Irrttimern aus­
gesetzt waren. MINO hat dagegen diesen Fehler zu vermeiden 
versucht. 

Zu einer fehlerhaften Gruppenbestimmung kann es aber, wie 
oben bereits erwahnt, in manchen Fallen auch dann kommen, 
wenn das Agglutinogen oder das Agglutinin so schwach ist, daB 
eine Reaktion nur mit hoch wirksamem Serum bzw. hochempfind­
lichen Blutkorperchen eintritt. Es konnten also offenbar (beson­
ders auch, da das Agglutinin a nicht immer sehr kriiftig ist) die 
Blutkorperchen des einen Elters unter Umstanden einmal so 
wenig empfindlich sein, daB sie falschlich zur Gruppe 0 gerechnet 
werden: nur bei Wiederholung der Prufung mit einem hochwirk­
samen Serum wurde seine wahre N atur zu erkennen sein. Der­
artige Irrtumer, wie sie mehrfach belegt sind (BREM, DYKE), 
mussen nattirlich "paradoxe" und "abweichende" Blutgruppen 
des Kindes zur Folge haben. 

Es ist bemerkenswert, daB in allen angeblich abweichenden 
Fallen Vater und Mutter, zumindest aber eines der Eltern zur 
Gruppe 0 gehort, wahrend die Verbindung A X A oder B X B 
nie mals beobachtet wurde. Nun sind gerade die Blutkorperchen, 
die bei 0 eingereiht werden, also die inagglutinablen, diejenigen, 
bei denen es infolge einer zu gerlngen Empflndlichkeit eines 
vielleicht doch vorhandenen Agglutinogens leicht zu Irrtumern 
kommen kann; dies gilt ganz besonders, wenn die Blutgruppen­
bestimmung, wie das fast immer geschieht, nur auf Grund der 
Prufung der Blutkorperchen erfolgte. 

MINO hat versucht, einige seiner Ausnahmefalle aufzuklaren, 
indem er die Typenbestimmung auch durch Untersuchung des 



92 Die Vererbung der Individualitat des Blutes. 

Serums mit Hilfe von Testblutkorperchen kontrollierte; es gelang 
ihm aber gleichwohl nicht, den erwarteten Fehler in der Typen­
bestimmung aufzudecken. 

Es ist notwendig, daB Falle dieser Art weiter griindlich unter­
sucht werden, und zwar mit einer groBeren Anzahl von Test­
blutkorperchen und Testsera. Auf diesem Wege werden wir Auf­
schluB daruber bekommen, aus welchen Grunden (moglicherweise 
Mutationen, SCHIFF-ADELSBERGER) die experimentellen Ergebnisse 
anscheinend nicht immer ganz klar sind und warum es so heikel 
ist, allgemeingiiltige Schliisse zu ziehen. 

Einstweilen muB also die Frage noch offen bleiben, ob a us­
nahmsweise vereinzelte Abweichungen von dem durch v. DUN­
GERN und HIRSCHFELD erkannten Vererbungstypus wirklich vor­
kommen und welche Bedeutung ihnen zukommt. 

1m allgemeinen gibt sie he ute jedenfalls die beste und fUr 
fast aIle Beobachtungen giiltige Erklarung der tatsachlichen Ver­
haltnisse. 

KOLZOFF und spater auch BERNSTEIN haben insbesondere 
auf Grund der zahlenmaBigen Verteilung der Blutgruppen in der 
Bevolkerung, sowie auch unter Berucksichtigung der Verteilung 
der Kinder, die Hypothese aufgesteIlt, daB fUr das Auftreten 
der 4 Gruppen nicht nur 2, sondern drei Erbfaktoren (Gene) 
maBgebend seien. Die beiden Agglutinogene und die beiden Ag­
glutinine, deren Existenz von den Autoren nicht bestritten wird, 
waren danach nicht der unmittelbare Ausdruck zweier Erbfaktoren, 
sondern das Ergebnis der Kombination dreier multipler Allelo­
morphen. 

Nach BERNSTEIN wiirde fUr die 4 serologisch nachweisbaren 
Blutgruppen die folgende Formel gelten (die Buchstaben be­
zeichnen in der I.Zeile die serologisch nachweisbaren Blutkorperchen­
antigene, III der 2. Zeile die hypothetischen Gene): 

Gruppe I (0) II (A) III (B) IV (AB) 
,---"-- ---Gene RR RA AA RB BB AB 

Die relative Haufigkeit der einzelnen Gruppen ware nach der 
Theorie von HIRSCHFELD auf Grund der Forme] (A + AB) . (B + AB) 
= AB (vgl. Tabelle 18) zu berechnen; hierbei ergeben sich nach 
BERNSTEIN erhebliche Abweichungen von den beobachteten Zahlen­
werten. Dagegen sollen nach der neuen auf Grund der 3-Gen­
hypothese von BERNSTEIN aufgestellten Formel: 
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1 - VB +0 + 1 - VA + 0 + VO = 1 
die Ubereinstimmungen mit der Beobachtung weit vollkom­
mener sein. 

Diese Hypothesen, die sich auf mathematische Uberlegungen 
iiber das Wesen der der Gruppeneinteilung zugrunde liegenden 
Erbanlagen stiitzen, vermogen unsere Vorstellungen iiber die 
Beziehungen zwischen den Isoreaktionen von Eltern und Kindern 
nicht zu verandern. 

Die fiir die verschiedenen Elternkombinationen gefundene 
zahlenmaBige Verteilung der Kinder auf die einzelnen Blutgruppen 
stimmt mit der v. DUNGERN-HmscHFELDS Berechnung iiberein, 
die nur von einer einzigen, durchaus einleuchtenden Voraus­
setzung ausgeht, daB namlich die Blutgruppenformel einer Be­
volkerung konstant bleibt. 

In diesem Zusammenhang muB darauf hingewiesen werden, 
daB die Berechnungen von v. DUNGERN und HIRSCHFELD sich 
nur auf die von ihnen untersuchte Bevolkerung, also auf Deutsche 
beziehen; fiir diese nehmen sie mit Riicksicht auf die Seltenheit 
des Blutes Ban, das B im allgemeinen heterozygotisch sei. Dehnt 
man aber die Untersuchung auf andere Volksgruppen aus, bei 
denen B weit haufiger vorkommt, (Russen, Japaner usw.), so 
nimmt die Wahrscheinlichkeit fiir homozygotes B erheblich zu; 
demgemaB kommen, wie aus der nachstehenden Tabelle hervorgeht, 
die Relativzahlen fUr das Paar B-Nicht B sehr nahe an die fur das 
Paar A-Nicht A heran. 

Die folgenden Tabellen geben eine Ubersicht iiber die bisher 
veroffentlichten Befunde; sie zeigen die ZahlenverhaItnisse fiir 
die Gesamtheit der Kinder. 

Bei dieser Reihe von annahernd 2000 systematisch unter­
suchten Kindern ist die Ubereinstimmung zwischen gefundenen 
und berechneten Werten ausgezeichnet. 

Abgesehen davon, daB die von niemand bestrittene erbliche 
Ubertragbarkeit der Blutgruppen bestatigt wird, liefern die Zahlen­
werte auch eine kraftige Stiitze fiir die Theorie von v. DUNGERN­
HIRSCHFELD iiber die Giiltigkeit der MENDELschen Regeln bei 
der Vererbung und iiber das Verhaltnis der Dominanz und Re­
zessivitat der einzelnen Merkmale. 

Diese Feststellung ist bemerkenswert und insbesondere bio­
logisch hOchst interessant. Gerichtlich-medizinisch kann sie aber 
nur mit Vorsicht verwertet werden, denn die Tatsache, daB 
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Abweichungen, wenn auch nur ganz ausnahmsweise, beobachtet 
worden sind, muE das Urteil in bestimmten Einzelfallen not­
wendig erschweren. 

Tabelle 34. ZahlenmaBige Verteilung des Allelomorphenpaares 

A-NichtA bei den Kindern. 

Kombination 
der Eltern 

AxA 
d. h. 

IIxII 
II X IV 
IV X IV 

~ '" Ki d A Kinder '-' a:; n er Nicht A 0/0 berechnet 
Autor ..... ~ I-~--I--_~- vonv.DUNGEltN 

~~ absa-i % absa-i 0' undHIRsCHFELD 
N Jut Jut ,0 

v. DUNGERN-
HIRSCHFELD. 12 

LEARMONTH .. 10 
OTTENBERG. .. 16 
MINO . . . . .. 17 
JERVELL . . .. 9 
TEBBUT-CONNEL I 
KEYNES ... 3 
DYKE-BuDGE 17 
WESZECZKY 12 
BUOHANAN. 6 
KIRIHARA 24 
AVDEIEVA-

36 
17 
19 
40 
23 
2 
7 

12 
10 
12 
53 

10 
I 
4 
9 
4 
I 
4 
5 
6 
4 

10 

GRIZEVICZ 20 37 9 
PLUSS . . . . 15 34 I 7 I 
DOSSENA .. _+_20.;....;_1,;..8-+_+,;..2~ _ 

______ I. __ i_m_ga_n_z_en_I_18_2 320 180,9 ~ _1_9,_11_8S_A_-_l_7_N_ic_h_t __ A 

A X NichtA 
d. h. 
I X II 
I X IV 

II X III 
III X IV 

v. DUNGERN-
HIRSOHFELD. 45 79 42 

LEARMONTH .. 18 46 9 
OTTENBERG. .. 23 25 30 
MINO . . . . .. 53 85 60 
JERVELL . . .. 12 15 14 
TEBBUT-0oNNEL 5 14 3 
KEYNES. . . . 7 9 8 
DYKE-BuDGE 38 19 19 
WESZECZKY 2 -- 3 
BUCHANAN . 13 17 13 
KIRIHARA 53 80 68 
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 32 31 37 
PLUSS. . . . 50 74 57 
DOSSENA . . 81 46 35 

im ganzen 1432 r40 I 07,7 398 1 42,3 69 A-41 Nicht A 
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.... 
Kinder A 

Kinder 
Kombination ~§ Nicht A Ofo berechnet 

der Eltern Autor -.<:I 

~I ~T:f 
von v. DUNGERN 

~fil und HIRSOHFELD 
N solut 0 solnt 0 

N I 
I 

ichtA X NichtA v. DUNGERN-
d_ h_ HIRSCHFELD 15 - 36 
I X I LEARMONTH 12 . 1 26 
I X III OTTENBERG ... 30 - 51 

III X III MINO •..... 20 5 54 
JERVELL .... 3 - 8 
TEBBUT-CONNEL 6 - 19 
KEYNES .... 2 - 4 
DYKE-BuDGE 42 - 43 
WESZEOZKY 4 1 4 
BUCHANAN. 4 4 9 
KIRIHARA 43 - 128 
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 32 2 79 I 
PLUSS .... 

19 1 
- 48 

I DOSSENA .. 49 - 49 

im ganzen 1281 113 I 2,21558 !, 97,8 -lOONichtA 

Tabelle 35. ZahlenmaBige Verteilung des Allelomorphenpaares 
B·NichtB bei den Kindern. 

fD I· I Kinder 
Kombination "0 § KmderB NichtB 0/0 berechnet 

der Eltern Autor ;a.<:l von v. DUNGERN 
olfil abso-I 0/. abso-I 0/0 

undo HIRSCHFELD 
N lut lut 

BxB V. DUNGERN- 1 I d. h. HIRSOHFELD . 4 8 6 
III X III LEARMONTH - - -

I III X IV OTTENBERG ... 4 7 1 
IV X IV MrNO ...... 2 4 -

JERVELL .... - - -
TEBBUT-CONNEL - - -
KEYNES .... 1 1 3 
DYKE-BuDGE - - -
WESZECZKY 3 4 -
BUOHANAN . 1 2 -
KIRIHARA 14 43 

I 

6 
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 5 10 1 
PLUSS .... 

:1 
1 4 

I 
-

DossENA .. 6 5 1 

im ganz~ 141 1 88 
1

8S
1 

18 I 17 76 B-25 NichtB 
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... 
Kinder B 

Kinder 
~g Nicht B 0/0 berechnet Kombination Autor ...... ,.c: von v. DUNGERN 

der Eltern ~~ ~/ --ab-I 0/ und HIRSCHFELD 
N salut 0 salut 0 

B X NichtB Iv. DUNGERN-
d. h. HIRSCHFELD . 17 23 19 

I X III LEARMONTH lfi 23 6 
I X IV OTTENBERG ... 23 23 18 

II X III MINO ...... 29 37 44 
II X IV JERVELL · ... 10 14 11 

TEBBUT-CONNEL 3 6 9 
KEYNES · .. 2 3 4 
DYKE-BuDGE 19 11 9 
WESZECKY 1 - 1 
BUCHANAN. 3 4 5 
KIRIHARA 61 98 64 
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 33 41 
441 PLUSS .... 23 

29
1 

32 
DOSSENA .. 42 19 23 

im ganzen 274 331 58,4 289 46,6 50 B-50 Nicht B 
------

NichtB X NichtB v. DUNGERN-
d. h. HIRSCHFELD . 51 - 147 
I X I LEARMONTH .. 30 - 71 
I X II OTTENBERG ... 42 - 80 

II xII MINO ...... 59 7 161 
JERVELL .... 14 - 35 
TEBBUT-CONNEL 9 - 30 
KEYNES · .. 9 - 26 
DYKE-BUDGE 78 - 78 
WESZECZKY 14 6 13 
BUCHANAN. 19 6 42 
KIRIHARA 45 - 127 
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 46 4 95 
PLUSS ... 60 1 154 
DOSSENA .. 102 - 102 

im ganzen 1578 1 24 12,0 11161198,0 -lOONichtB 

Auch hier wird man, wie auf allen anderen Gebieten der 
Wissenschaft, vermuten diirfen, daB die seltenen Abweichungen 
von einem an einem auBerordentlich groBen Material erharteten 
Gesetz auf das Vorhandensein einer noch nicht erkannten Fehler­
quelle hinweisen. Hierin liegt ein Antrieb, die Untersuchungen 
fortzufiihren, um die Fehlerquelle zu erkennen und auszuschalten. 
Bis dahin aber bilden die Beziehungen, die zwischen Blutgruppen-
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zugehorigkeit von Kindern und Eltern bestehen, nur ein vor­
laufiges, allerdings sehr wichtiges, aber nicht absolut entscheidendes 
Beweismoment fUr die gerichtlich-medizinische Aufklarung der 
Herkunft eines Kindes. Wir mussen daher der "absoluten GewiB­
heit", die OTTENBERG seinen gerichtlich-medizinischen SchluB­
folgerungen zuschreibt, mit einiger Zuruckhaltung gegenuberstehen. 
Unbeschadet dieser Zuruckhaltung auf dem Gebiete der gericht­
lichen Medizin dad aber zugestanden werden, daB die Vererbung 
der Blutgruppenzugehorigkeit einen der einfachsten und uber­
sichtlichsten FaIle der Gultigkeit der Vererbungsgesetze beim Men­
schen darstellt. 

IV. Die Individualitat des Blutes als ethno­
anthropologisches Merkmal. 

In den vorhergehenden Abschnitten ist absichtlich die relative 
Haufigkeit der Blutgruppen, wie sie sich bei der Untersuchung 
einer groBeren Anzahl von Personen ergibt, nicht berucksichtigt 
worden. Es wurde nur darauf hingewiesen, daB die Isoagglutinine 
durch Krankheiten nicht beeinfluBt werden und daB die Blut­
gruppenzugehorigkeit von auBeren Verhaltnissen unabhangig ist. 
Die ersten Untersuchungen u ber die Haufigkeit der einzelnen Gruppen 
zeigten eine auffallende Konstanz, ja eine fast vollige Uberein­
stimmung der Zahlenverhaltnisse bei raumlich sehr weit voneinander 
entfernten Volksgruppen, so bei den durch v.DuNGERN undHIRsCH­
FELD untersuchten Deutschen und den Nordamerikanern, welche 
Moss studiert hatte. Erst spater wurde die Vermutung geauBert, 
daB die Verteilung der Blutgruppen mit anthropologischen Ver­
haltnissen zusammenhangen konne. Untersuchungen in dieser 
Richtung haben unter besonders gunstigen auBeren Bedingungen 
L. und H. HIRSCHFELD angesteIlt, die sich wahrend des Welt­
krieges als Militararzte bei den Truppen der Entente im Orient 
befanden. Hierbei hatten sie Gelegenheit, Soldaten und Zivilisten 
aus den verschiedensten Landern und verschiedenster Rassenzu­
gehorigkeit zu untersuchen, und zwar gleichzeitig in ein und der­
selben Gegend. Die Autoren untersuchten meistens je 500 Personen 
einer Volksgruppe. Es ergab sich dabei, daB der groBte Unter-' 
schied zwischen dem Gesamtmittel und dem fur je 100 unter­
suchte Personen zwischen 2 und 11 % schwankte. Ein besonderer 
Vorteil der bei diesem Volkergemisch ausgefuhrten Untersuchungen 

Latt e s; Individualitat des Blutes. 7 
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lag darin, daB sie mit denselben Testsera angestellt werden konnten 
und so ein einheitliches Urtell gestatten. Diese sehr ausgedehnten 
Erhebungen waren fUr die Frage grundlegend. Spatere Unter­
suchungen anderer Autoren haben wertvolle Erganzungen und Be­
statigungen gebracht. Anstatt die vorhandenen Angaben einzeln 
zu analysieren, seien die zur Verfiigung stehenden Daten in einer 
Tabelle zusammengestellt; hierbei treten auch die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Autoren hervor. Die Zahl der untersuchten 
Personen ist, von einigen Ausnahmen abgesehen, groB genug, um 
als Grundlage fiir statistische Betrachtungen zu dienen. 

Tabelle 36. 

al § ~ 
0 

~~~ " "O;El " " 0 " 0 
,,--- "0 

",,,, "'--- ",;;- ",0 .:::~ 

Autor Volksgruppe ::01~ ",;;- ",0 "'p=! ",p=! ,,-<11 -<11 .~ «l 
::1-<11 8-<11 

"O~ ~ "'"'Ii: 
«l '" 80 8>-< ..:1++ ~~ " al c:!)>-< CS~ c:!)>-< c:!)i> .:::+> >-< -<I1P=! "'~ 

-<11'::: >-< " p . c:!) -
Volksgruppen europaischen Ursprungs 

L. und H. 

I 

I 
HIRSCHFELD . Englander 500 46,4 43,4 7,2 3,1 4,5 

11 3
•
0 

BUCHANAN und 
HIGLEY .. 

Sch~tten 
218 60,6 28,0 9,6 1,8 2,6 

DYKE .... 72 42,7 40,0 lO,7 6,6 2,7 
ALEXANDER .. 

" 
225 43,6 33,9 16,8 5,7 1,8 

RIETZ ...... Schweden 251 50,0 41,0 7,0 2,0 4,7 \ 
HESSER ..... 533 36,9 46,9 9,7 6,4 3,3 

13•0 
BUCHANAN und 

HIGLEY .. Skandinavier 138 33,4 48,6 13,7 4,3 2,9 
JERVELL .. Norweger 136 35,6 49,8 10,3 4,3 3,7 
JOHANNSEN ... Danen 150 47,3 36,7 12,0 4,0 2,5 I JONSSON .... Islander 800 55,7 32,1 9,6 2,6 2,8 J 
SANDFORD Nord-Amerika 3000 44,5 42,3 8,7 4,5 3,5 

(gemischt) 
CULPEPPER und 2,1 

ABLESON 5000 44,48 36,06114,28 5,18 3,9 
KARSNER. - 46,2 42,4 8,3 3,1 2,9 
Moss ...... 

" 
80 43,0 40,0 7,0 10,0 3,1 

OTTENBERG ... 
" 

286 44,0 42 12 2 

r BUCHANAN und Staatsangeho- 3,6 
HIGLEY .. rige U.S.A. 1536 46,9540,82[ 8,58 3,6 

JONES ...... (Neugeborene) 197 47,2 135,5 r3,7 3,5 2,05 
TEBBUT und WeiBe 

CONNEL .... Australier 405 51,4136,0 7,9 4,7 4,6 
L. u. H. HIRSCH-

43,2 42,6 i11,2 FELD ..... Franzosen 500 3,0 3,2 
} 3,2 WElL ...... 43 145 IlO 2 3,9 

V. DUNGERN und 
I HIRSCHFELD • Deutsche 348 40,0 ,43,0 :12,0 I 5,0 2,8 2,8 
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Autor 

V. DECASTELLO 
und STURLI 

BUCHANAN und 
HIGLEY ... 

VERZAR und 
WESZECZKY. 

SCHIFF und 
ZIEGLER 

STEFFAN .. 
SCHUTZ und 

'WOHLISCH 
MANUILA 

Volksgruppe 

Deutsche 
(Berliner) 
Deutsche 

( Schl~swig) 
Deutsche 

• (Transsylvanen) 
Deutsche 
(Banat). 

SUCKER. 
SCHIFF und 

ZIEGLER 
PLUSS .... 

LANDSTEINER . 
L. und H. 

HIRSCHFELD 
CAVALIERI 
MINO ... . 
RIZZATTI .. . 
ROMANESE .. 
VERZAR und 

WESZECZKY 
MANUILA ... 
VERZAR und 

WESZECZKY 
POPOVICIU .. 
MANUILA ... 
L. und H. 

HIRSCHFELD 
MANUILA ... 

L. u~d H ... 
HIRSCHFELD 

" MANUILA ... 
L. und H. 

HIRSCHFELD 
AVDEIEVA und 

GRIZEVICZ 
·1 
.1 

Deutsche 
Deutsche 
(Juden) 

Deutsche 
( .Schweizer) 
Osterreicher 

Italiener 

.. 
Italien. (Sarden) 

Ungarn 

Zigeuner 
Rumanen 
Bulgaren 

Bulgaren 
Slovakken 

Kleinrussen 

Serben 
Griechen 

Macedon. Tiirken 
" Juden 

Balkan. Juden 

Russen 

I I I 

15542,6137,4 17,412,0 

10638,6 47,1 10,3 ! 4,0 
I 

47640,8 43,5 12,6 I 3,1 

75037,8 39,4 16,4 
50013~,8 :42,8 14,0 

1679
1
42,7 142,7 11,7 

30133,550,5 12,0 

414 40,0 142,1 114,0 
100034,5 41,5 16,5 

6,4 
3,4 

2,9 
1 4,0 

3,9 

7,5 

2,0 

3,5 

2,9 

2,1 
2,8 

3,1 
3,4 

2,6 

2,0 

23042,1 41,1 11,9 4,9 2,7 
54342,6 143,1 8,8 5,5 4,0 

2,6 

2,8 

- 42,040,0 10,0 8,0 

50047,2 '138,0 11,0 3,8 
13935,91 51,08 8,63 4,17 
736 38,6 44,2 10,4 6,5 
55946,3 45,0 I 6,0 2,7 
94749,8 31,3 11,9 6,7 

;:: Il3,0 
5,4 I 
2,1 

150031,0 38,0 18,8 12,2 
688 27,8 140,8 ?0,2 11,2 

38534,2 121,1 1138,9 5,8 
365036,0 141,0 ]6,8 7,2 

37231,5 45,4 14,8 8,3 

1 50039,0 40,6 14,2 6,2 
461 44,7 31,3 15,8 8,2 
400 18,0 39,2 22,5 20,3 

50038,0 41,8 15,6 
50038,2 41,6 16,2 
500 36,8 38,0 18,6 
500 38,8 33,0 23,2 
211 26,1 38,8 19,8 

4,6 
4,0 
6,6 
5,0 

15,3 
1 

1,6 I} 1,6 
1,6 

0,6 0,6 
2,01 
2,3 

} 2,5 
2,6 I 
1,7 
1,4 ! 

2,5 
2,5 
1,8 
1,3 
1,6 

! 

} 1,4 

100040,7131,2 21,8 

1600 32,0 i38,5 23 

6,31 1,3 

6,5 1,5 
7* 

1,5 
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~ § i>< 
0 

i><~~ '" "''''' '" 0 '" 0 '" 0 ",--- "d 
"dA 

~--- ~;-- ~;-- ~o .:::~ 

Autor Volksgruppe ;:;5g ~o ~~ ~~ ~~ "'~ ~ :;3~ 
~~ g~ 

"d~~ 

~ '" g~ g~ .:1++ 6"'03 
~E 0~ 0~ 0> ~~ 

~ ~ ~ 
tLi 

~.::: ~ '" p 0 
I ! 

SCHIAMOFF und 
JELANSKI , Russen 212 35,4 38,2 20,3 6,1 1,6 1,5 

BARINSTEIN . " 
295 36,3 38,6 20,7 4,4 1,7 

HALBER und 
MIDLARSKI Polen 11488 32,5 37,6 20,9 9 1,55 

" 
Polnische Juden 81833,1 141,5 17,4 18 1,95 I 
AuBereuropaische Volksgruppen 

L. und H. I 
HIRSCHFELD Araber 500 43,6 32,4 19,0 5,0 1,5 

Madegassen 400 45,5 36,2 23,7 4,5 1,09 

" 
Senegalneger 500 43,2 22,4 29,2 5,0 0,8 

PIRIE ..... Bantuneger 250 52 27,2 19,2 1,6 1,4 
LEWIS-

HENDERSON Amerik. Neger 270 49 26,9 18,4 1,4 
L. und H. 

HIRSCHFELD Indochinesen 500 42,0 22,4 28,4 7,2 0,8 
KORTHOFF Ostindier 150 50 40,0 7,0 3,0 6,1 
BAIS und 

VERHOEF .. Ostindien, Java 1346 39,9 25,7 29,0 5,4 0,9 
Sumatra 546 43,7 23,0 29,0 4,3 0,82 

CABRE~A-WADE 
Chines en 592 40,2 25,0 27,6 7,2 0,92 

- 32 24 34 10 0,7 
KILGORE-, Ln;-

HUA ..... 100 28 36 25 11 1,3 
LIU-HENG-

Ir 
WANG .... 1000 30 25 134 10 0,79 

CocA-DEIBERT 111 29,0 32 29 10 1,08 
LIANG .... 1000 38,3 30,3 25,7 6,0 1,13 
LI-CHI-PAN. 1500 31,3 38,1 20,7 I 9,9 1,2 
FUKAMACHI . " 

80 33,7 33,7 25,0 7,6 1,2 

" 
Koreaner 363 28,2 32,8 26,4 12,6 1,1 \ 1 

KIRIHARA .. 
Man&'chus 

948 26,3 32,7 32,2 8,8 1,01 J 
FUKAMACHI . 199 26,6 26,6 38,2 8,6 0,75 

" 
Japaner 170 24,1 145,3 20,2 10,6 1,82 

I", HAYA und 
KOBAYASHI . 353 24,0 40,5 16,0 20,0 1,68 

MATUBARA .. - 32,5137,0 19,2 11,3 1,58 
KIRIHARA ... Japaner 502129,4 42,2 20,6 7,8 1,78 
KABRERA und Philippinern 

204 64,7 114,7 WADE .... (Malaien) 19,6 1,0 0,7 
HEYDON und 

MURPHY .. Melanesier 753 53,7 26,8 16,3 3,2 1,54 
L. und H. 

HIRSCHFELD rnder 1000 31,3 19,0 41,2 8,5 0,6 
CocA-DEIBERT echte Indianer 862 77,7 20,2 2,1 9,6 
TEBBUT und 

CaNNEL ... Uraustralier 141 57,0 38,5 3 1,5 8,8 
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Nicht wiedergegeben sind in der TabeHe die Untersuchungen 
von JENEY an rund 2000 Ungarn, weil bei ihnen offenbar technische 
Fehler vorliegen. Es ergeben sich infolgedessen ganz paradoxe 
Resultate, welche zu denen aIler anderen Untersucher in offensicht­
lichem Widerspruch stehen. Vor aHem ist die Zahl der als AB 
bezeichneten FaHe ungewohnlich hoch; sie iibertrifft aile iibrigen 

1/9 

l>; 
t ~ ~ ~ :§ .'!?~ 

l1! ~ ~ ~ .,,, 
~ <il "" ~ ~"'> 

;:a 2,6 2,6 2,6 1,7 45 2,2 1,5 1,~ 1,6 q6 1,5 1,9 

Abb. 31. Isoagglutination bei europaischen Volkern. 

Gruppen, sogar die Gruppe B. Auch die Zahlen von MOFFIT, 
KLUGH und SHEPARD, RIZZA'fTI, KORTHOFF zeigen erhebliche 
Abweichungen. 

Die Haufigkeit der Gruppe I (OafJ) scheint bei den europaischen 
und afrikanischen Volkern nur geringen Schwankungen zu unter­
liegen. Sie liegt etwa zwischen 35 und 45%. Bei den asiatischen 
Volkern (Chinesen, Japanern, Koreanern, Mandschuren, Indern, 
sowie auch bei Ungarn und den ja unzweifelhaft aus Asien stam­
menden Zigeunern) sind diese Zahlen regelmaBig niedriger. Sie 
bewegen sich etwa zwischen 25 und 35%. Umgekehrt finden 
sich bei einigen sehr alten Rassen besonderer Herkunft, die auch 
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von Staats wegen abgesondert gehalten werden, so bei nord­
amerikanischen Indianern und den australis chen Ureinwohnern 
wie auch bei den philippillischell Malaien, weit hohere Zahlen fiir 
Gruppe I, namlich 77,7 bzw. 57 sowie 64,7%; beiIslander 55,70f0. 

COCA und DEIBERT nehmen an, daB die Indianer sich von dem 
iibrigen TeiI der Menschheit abgetrennt haben, ehe die Agglutinogene 
gebildet wurden; das Auftreten von Agglutinogenen bei einzelnen 
Individuell unter den Indianern ware nach ihrer Auffassung durch 

~ ~ 
,; 

~ Ji " ~It ~ 
I!i ~ ~ ~~ ~ 

'" 10 1,5 fl iii i1 IF 0,6 

Abb. 32. Isoagglutinogene bei auJ3ereuropaischen Volkern. 

Vermischung mit WeiBen zu erklaren. DaB Blutmischung die 
Blutgruppenformel beeinflussen kann, geht auch aus den Unter­
suchungen von LEWIS und HENDERSON an afrikanischen und an 
amerikanischen Negern hervor; die Zahlen der letzteren nahern 
sich weitgehend denen der europaischen Volker, mit denen sich 
die Neger in Amerika ja stark vermischt haben. 

Vor allem aber ist die Haufigkeit der Blutkorpercheneigen­
schaften A und B bei den verschiedenen V olksgruppen von ethno­
anthropologischen Einfliissen stark abhangig. 
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Geht man von der Annahme aus, daB die Gruppe AB nur 
ein zufalliges Zusammentreffen von A und B darstelle, so kann 
man die Gruppe AB sowohl zur Gruppe A wie zur Gruppe B 
hinzurechnen, so daB man die Zahlen fUr die Gesamthaufigkeit 
von A bzw. von B erhalt. Diese Werte fUr die wichtigsten unter­
suchten Volksgruppen si.nd in den beiden vorstehenden Dia­
grammen wiedergegeben. 

Aus den Diagrammen geht hervor, daB (abgesehen von den 
Japanern) im aIlgemeinen ein Uberwiegen von A uber B fur die 
Europaer sowie die Volker europaischen Ursprungs charakteristisch 
ist. In der Mehrzahl haben alle diese zumindest 40-45% A. Die 
Zahlenwerte fUr die Nordamerikaner stimmen mit denjenigen fur 
die europaische Bevolkerung im wesentlichen uberein, auch dann, 
wenn man, wie das bei dem'Material von BUCHANAN und HIGLEY 

moglich war, aIle staatsfremden Elemente herausnehmen konnte. 
Selbstverstandlich sind die "Burger der Vereinigten Staaten" 
auch in sich wiederum ein Gemisch von Individuen der ver­
schiedensten europaischen ethnischen Herkunft. 

Dasselbe gilt naturgemaB fur die weiBe Bevolkerung Australiens. 
Die relative Abnahme der Gruppe A beim Ubergang nach 

Asien und Afrika ist in die Augen fallend. Unter den Bewohnern 
Madagaskars finden sich nur 30 % A, unter den Indochinesen 
29%' unter den afrikanischen Negern 27%; die Indier weisen 
nur 27% auf, die Chinesen, Koreaner, Mandschuren .24-30%' 
Bei den osteuropaischen und den kleinasiatischen Volksgruppen 
haben wir in der Mitte liegende Werte: bei den Arabern 37%, bei 
den mazedonischen Juden, Turken und Ungarn 38 0/°' bei Russen 
und Polen 37 -45 %. Die Haufigkeit von A nimmt also nach 
dem Suden und Osten bestandig abo 

Betrachten wir die Gruppe B, so finden wir gerade das Gegenteil. 
Die Englander haben etwa 18%, die Franzosen und Italiener 
14%' In Nordamerika sehen wir 15%, in Skandinavien 16%, bei 
Deutschen und Osterreichern 17%' Unter den Balkanvolkern 
finden wir bei. Serben, Griechen und Bulgaren 20%, bei den 
Rumanen 23 %, bei den Slovaken und Arabern 24%, bei 
den Turken 25%, bei Russen, Polen und mazedonischen Juden 
28-30%. In Afrika und Asien ist die in Europa verhaltnismaBig 
seltene Gruppe B noch starker vertreten: wir haben 28 % bei den 
Madegassen, 34% bei den Negern und Ostindiern, 30-36% bei 
den Japanern, 35 0/ 0 bei Indochinesen, 39% bei Koreanern, 44% 
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bei den Chinesen, 47% bei den Mandschu und als hochsten 
Wert 49% bei den Indiern_ 

Bei den Philippinos, Indianern und den austraIischen Urein­
wohnern ist infolge des starken Uberwiegens der Gruppe I (Oa(3) 
der Prozentsatz sowohl an A wie an B nur gering_ Gleichwohl 
ist bei den beiden zuletzt genannten, so weit von den anderen 
getrennten Volkern, B ungewohnlich selten, so daB A, obgleich 
an sich ebenfalls nicht haufig, gegeniiber B sehr stark iiberwiegt. 

In der Hauptsache besteht eine Beziehung zwischen der rela­
tiven Haufigkeit von A und B und der geographischen Lage_ 

Je mehr wir uns Mittel- und Westeuropa nahern, um so mehr 
iiberwiegt A iiber B, dagegen haben wir in Afrika und Asien, ins­
besondere in Indien sowie tm fernen. Osten die Tendenz zu einer 
Angleichung der Zahlen fUr A und B, oder aber es iiberwiegt 
geradezu B iiber A. Diejenigen Volker, die auf der einen Seite 
an Europa, auf der anderen an Asien und Afrika grenzen, d. h. 
die MittelmeervoIker sowie die Russen, nehmen eine Mitteistellung 
ein. 

Der "biochemische Rassenindex" nach L. und H. HIRSCHFELD, 
d. h. das VerhaItnis zwischen allen A und allen B schwankt bei 
Europaern und Nordamerikanern etwa zwischen 2,5 und 3,0, fUr die 
intermediliren Typen zwischen 2 und 1; fUr Asiaten und Afrikaner 
geht der Index noch unter 1 herunter. 

Man kann nicht annehmen, daB diese Unterschiede einfach 
auf kIimatischen oder sonstigen Umwelteinfliissen beruhen. Schon 
aus den Zahlen von L. und H. HIRSCHFELD, MANUILA geht hervor, 
daB die seit mehr als 400 J ahren in Mazedonien wohnenden J uden 
in ihrer Blutgruppenformel von den anderen BaIkanvoIkern ab­
weichen 1); ferner daB die Tiirken sich anders verhalten als die 
kleinasiatischen Griechen. Umgekehrt findet sich nahezu der 
gleiche Index bei Volkern, welche weit auseinander wohnen und in 
jeder Beziehung ungleichartig sind, wie etwa den Russen aus 
Sibirien und den Hova von Madagaskar. Da die Eigenschaften A 
und B sich vererben, darf man annehmen, daB ihr gegenseitiges 
VerhaItnis in einer bestimmten Bevolkerung auf ethno-anthropo­
logische Ursachen zuriickgeht. 

1) SCHIFF und ZIEGLER sowie HALBER und MIDLARSKI haben keine 
deutlichen Unterschiede zwischen Berliner bzw. polnischen Juden und der 
andersglaubigen Bevolkerung der betreffenden Gegend gefunden. 
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Tabelle 37_ 

-.Q 
,>< 

Gruppen % 
.~ " 

~7d S'" 

"'" --- ~~ Autor 
~EJ I (Oall)1 II (A.S) IIII (Ba)IIV(ABO) 

0 .... 
0" 
.~..c: 

't:i I"lf;l 

I 

40,81 

I 
DeutscheKoloni- VERZAR-
sten in Ungarn 476 43,5 12,6 3,1 2,9 WESZECZKY 

Deutsche in Hei-
40,0 I 

v.DuNGERN-
delberg ..... 500 43,0 12,0 5,0 2,8 HIRSCHFELD 

Ungarn aus De- VERZAR-
breczen .. · .. 1500 31,0 38,0 18,8 12,2 1,6 WESZECZKY 

Tiirken .. · .. 500 36,8 38,0 18,6 6,6 1,8 HIRSCHFELD 
Ungarische Zi- VERZAR-

geuner .. 385 34,2 21,1 38,9 5,8 0,6 WESZECZKY 
Indier ... · .. 1000 31,3 I 19,0 41,2 

I 
8,5 0,6 HIRSCHFELD 

I 

VERZAR und WESZECZKY haben einen wertvollen Beitrag zur 
Stutze dieser Auffassung geliefert. Ein gunstiger Umstand fUr 
ihre Untersuchung war es, daB in Ungarn verschiedene Volks­
stamme getrennt voneinander leben, und zwar bereits seit mehrereIi 
Jahrhunderten in dem gleichen geographischen Milieu: einmal die 
eigentlichen Ungarn, die nach dem Zeugnis der Volkerkunde ural­
altaischen Ursprungs und mit den Turken verwandt sind, sodann 
die deutschen Siedler, die zu Anfang des 18. Jahrhunderts aus 
Deutschland eingewanderten und beschrankt auf wenige Ort­
schaften bis heute ihre Muttersprache und ihre alten Sitten be­
wahrt haben; schlieBlich die Zigeuner, welche nach ihrer Sprach­
zugehorigkeit aus Indien stammen und seit mehr als 500 J ahren 
durch Sitte und allgemeine Vorurteile von der ubrigen Bevolke­
rung streng abgetrennt sind. 

Betrachtliche Unterschiede finden sich auch unter den Be­
wohnern der Vereinigten Staaten je nach dem anthropologischen 
Ursprung_ 

Die Tabellen 37 und 38 zeigen das Ergebnis dieser Unter­
suchungen. Sie bringen sehr anschaulich die Abhangigkeit der 
Blutgruppen von der Rasse zum Ausdruck. 

Gleichwohl muB betont werden, daB der biochemische Rassen­
index nicht immer der Rasse im gewohnlichen Sinne entspricht; 
z. B. weicht der Index fur die Indier von 0,6 sehr stark von dem 
Index fur Westeuropa ab (3,0), obwohl diese beiden Volksgruppen 
ethnologisch als nahe verwandt gelten. 
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Tabelle 38. 

Anzahl I 
aJ~ " il.. aJ 0 aJ-----

~P=I der ~;-- ~o ~o 

Autor Volksgruppe ~o- 5« ~P=I ~P=I "0 .. Unter- eO ::I .... ::1< ~< ........ 
c'5~ c'5~ suchten 0 .... 0 .... 

BUCHANAN- WeiBe Amerika- I 
HIGLEY .. ner, Ver. Staaten 1536 

1 46,95 40,82 8,58 3,6 3,6 
LEWIS- Amerikanische 

5,53) HENDERSON Neger 270 i 49,00 26,9 18,4 1,4 
COCA- Amerikanische 

I DEIBERT .. Indianer 862 177,7 20,2 2,1 - 9,6 

Der tiefere Grund fUr die ungleiehe Verteilung der Gruppen 
ist aber doeh noch nicht aufgeklart. Eine kuhne Hypothese haben 
L. und H. HIRSCHFELD auigestellt. Sie nehmen fur die Gruppen 
A und B zwei getrennte Ursprungsgebiete an, fur A im Westen, 
fur B im Osten. Die heutige Verteilung ware das Ergebnis der 
gegenseitigen Vermis chung der beiden ursprunglich getrennten 
"Rassen". DYKE, der diese Hypothese annimmt, sucht die gegen­
wartige Seltenheit der Individuen der Gruppe IV folgendermaBen 
zu erklaren. Er berechnet, wie viele Individuen der Gruppe IV 
aus der Misehung zweier Individuen der Gruppen II und III 
hervorgehen muBten, und findet, daB gleiehviel oder mehr Indi­
viduen der Gruppe IV zu erwarten waren als solehe der Gruppen II 
und III. Um zu erklaren, daB dies nieht der Fall ist, nimmt er 
an, daB von den vier vererbungstheoretiseh mogliehen Formeln 
fur die Gruppe IV (AABB, AABb, AaBB, AaBb) nur die 
Gameten der Individuen mit einer ganz bestimmten Formel 
lebensfahig waren, wahrend die anderen sterile Gameten hatten. 
Dies stande in Analogie zu manehen anderen Vererbungsfallen. 
Die Bereehnung von DYKE griindet sieh aber auf die Annahme, 
daB die beiden Ausgangsindividuen homozygotisch waren. Nimmt 
man dagegen an, was uberdies wahrscheinlicher ist, daB es sich 
um Heterozygoten handelt, so laBt sieh, wie MINO gezeigt hat, 
vollstandig erklaren, warum die Gruppe IV in einer Bevolkerung 
abnimmt. Es erubrigt sich dabei die Annahme von Letalfaktoren 
oder uberhaupt von Faktoren, welche die Fortpflanzung einzelner 
Individuen innerhalb ein und derselben Gruppe hemmen muBten. 

Wie bereits erwahnt, nimmt BERNSTEIN an, daB es (entspreehend 
den einzelnen Erbfaktoren) drei Urrassen gebe. Die Rasse R (die 
der Gruppe 0 entspraehe) ware iiberall am zahlreiehsten vertreten 
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und fande sich nahezu rein bei den Indianern und auf den Phili­
pinen. 

Wie man sich nun auch zu den Anschauungen von L. und 
H. HIRSCHFELD stellen mag, jedenfalls steht es fest, daB man 
bei jeder statistischen Untersuchung der Blutgruppenverhaltnisse 
die Rassenzugehorigkeit der untersuchten Personen zu beruck­
sichtigen hat. 

BRUCK hatte in bisher noch nicht bestatigten Untersuchungen 
auch auf andere Weise, namlich mit Hilfe der Komplement­
ablenkungsmethode, Unterschiede in den antigenen Eigenschaften 
des Blutes verschiedener Menschenrassen nachzuweisen versucht. 

Nur derartige Rassenunterschiede und nicht sekundare, etwa 
durch die Umwelt oder durch Krankheit bedingte Verhaltnisse 
bieten bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse eine Erklarungs­
moglichkeit fur die Schwankungen in der Frequenz der Blut­
gruppen innerhalb der Menschheit. 

v. Bedeutung del' Individualitat des Blutes 
fiir die Klinik. 

1. Historisehe Angaben tiber die Bluttransfusion mit besonderer Be­
rtieksiehtigung der" Unvertragliehkeit" (Inkompatibilitat) des Blutes. 

Ich habe nicht die Absicht, die Geschichte der Bluttransfusion 
in allen Einzelheiten hier zu bringen. Das mag in den verschie­
denen Spezialarbeiten nachgelesen werden. Hier kommt es mir 
nur darauf an, die Frage der "Unvertraglichkeit" des Blutes in 
ihren Beziehungen zur Individualitat des Empfangers zu besprechen. 

Bei einem kurzen Uberblick uber historische Transfusionen -
die erste wurde, soweit bekannt, im 15. Jahrhundert bei dem 
Papste Innozenz VIII. vorgenommen - laBt sich die sehr be­
merkenswerte Feststellung machen, daB beim Menschen sogar 
die Transfusion von Blut verschiedener Tierarten anscheinend gut 
vertragen wurde, ohne daB sich Zeichen von Unvertraglichkeit 
gezeigt hatten. 

1m 17. Jahrhundert machte man nach dem Vorbild von LOWER 
in England und DENYS und EMMERETS in Frankreich Infusionen 
von Rinder- und Schafblut. Obgleich einige enthusiastische Arzte 
in einer Reihe von Fallen geradezu hervorragende Erfolge gesehen 
haben wollten, so muB es doch auch haufig zu schweren Unglucks­
fallen gekommen sein, denn gegen 1760 wandte sich die franzosische 
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Akademie der Wissenschaften gegen die Bluttransfusion, und ein 
offizieller Akt des franzosischenParlamentes verbot sie vollkommen. 

Nachdem sie iiber ein Jahrhundert verlassen war, kam sie 
zu Beginn des 19. Jahrhunderts wieder zu Ehren, aber auf vollig 
veranderter Grundlage. Die Arbeiten von DUMAS und PREVOST, 
spater die von PANUM, WORM-MuLLER, PONFICK und vor allem 
LANDOIS (1875) erwiesen, daB artfremdes Blut grundsatzlich 
schlecht vertragen wird: es wurde experiroentell gezeigt, daB intra­
venose Zufuhr desselben sehr haufig zu schweren nervosen Zu­
standen fiihrt. Es lieB sich nachweisen, daB die artfremden Blut­
korperchen rasch zerfallen, oftmals aueh agglutiniert werden und 
dann die schweren toxischen Erseheinungen hervoITufen. Auf diese 
Weise ergab sieh eine Erklarung fiir viele Ungliieksfiille bei Trans­
fusionen, so daB die Transfusion von artfremdem Blut endgiiltig 
aufgegeben wurde. (Ganz neuerdings wurde sie wiederum von 
CRUCHET und RAGOT vorgesehlagen.) Anstatt dessen ging man 
mit erhohtem Eifer an die Transfusion artgleichen Blutes, aber 
auen hierbei ging es nieht ohne Ungliieksfalle, oftmals sogar sehr 
sehwere, ab (Embolien, Hamoglobinurie usw.). 

Tabelle 39. Ergebnisse der Bluttransfusion beim Menschen 
bis 1876 (nach ORE). 

...... ,$ .±:: 1 = ':'t: Q) 

~~ ·s Q) Q) '€ Oil"," 

~ ~ ~] i ~~ .g P,o\j 
'" C!:l C!:l 

1. Gruppe Schleimhautblutungen .. 117 87 - - I 30 
--------

2. Gruppe Blutverlust nach Trauma 
oder Operation . . . . . 50 23 2 - 25 

Septikamie .. .. ..... 11 - 1 - 10 
--------

3. Gruppe VerschiedenartigeAnamien 62 33 4 - 25 
--------

4. Gruppe Carcinom, Lungenschwind-
sucht, Geisteskrankheit 38 7 4 5 22 

----------
5. Gruppe Typhus, Ruhr, Cholera. . 32 6 - - 26 

--------
6. Gruppe Vergiftungen, Syphilis, 

Tollwut .......... 21 10 - - II 
----------

7. Gruppe Malariakachexie, Pocken, 
Scharlach, Epilepsie,Hy-
sterie, Gangran, Uramie, 

I I Verbrennungen . . . . . 41 14 4 - I 23 
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Da die Transfusion meist mit intaktem Vollblut ausgefiihrt 
wurde (BISCHOFF, DIEFFENBACH, BLASIUS usw.), schien in erster 
Linie die Gefahr der Gerinnung des zugefUhrten Blutes zu be­
fiirchten, vor aHem, soweit man die indirekte Methode der Trans­
fusion anwandte. Dem Fibrin schrieb man zunachst einen toxischen 
Einfluf3 zu, spater richtiger eine mechanische Mitwirkung bei der 
Bildung der beobachteten Embolien. Infolgedessen ging man 
zur Anwendung von defibriniertem Blut iiber, das dann von fast 
allen Operateuren angewandt wurde. Hiermit machte man auch 
einzeine giinstige Erfahrungen wahrend des Deutsch-franzosischen 
Krieges. Aber auch in dieser 20jahrigen Periode der Begeisterung 
£itr die BIuttransfusion (1863-1883) waren MiBerfolge, oftmals 
sogar Todesfalle sehr haufig, wie aus der Tabelle von ORE her­
vorgeht, der selbst die Methode lebhaft befiirwortete. Todlicher 
Ausgang war anf3erordentlich haufig, und zwar auch bei Fallen 
von akuter Anamie, also derjenigen Krankheit, die fUr die BIut­
transfusion die klassische Indikation abgibt. 

Die Millerfoige wurden in erster Linie der Defibrinierung des 
Blutes zur Last gelegt; die Chirurgen (GESELLIUS) hatten den 
Eindruck, daf3 mit ihrer Einfiihrung der therapeutische Erfolg 
beeintrachtigt wurde. 

Einige Autoren (GESELLIUS, PONFICK, COHNHEIM, ORE u. a.) 
sahen sich veranlaf3t, die Verwendung von defibriniertem Blut 
abzulehnen, weil sie damit neben manchen Erfolgen auch Todes­
falle zu verzeichnen hatten. KOHLER sowie BLAIZOT hielten das 
defibrinierte BIut deshalb fUr gefahrlich, weil durch die Zufuhr 
einer grof3en Menge Fibrinferment die intravaskulare Gerinnung 
gefordert wiirde. BERGEMANN behauptete auf Grund einer aus­
gedehnten Durchsicht der Literatur, daf3 die Unzuverlassigkeit 
der Erfolge in der Tat auf der Verschiedenheit der jeweils ein­
gespritzten Fibrinmenge beruhe, daf3 aber die Defibrinierung auf 
aIle FaIle ungiinstig sei; zulassig sei nur die Infusion von unver­
andertem Vollblut. Neuerdings haben MORAWITZ, MOLDOVAN, 
SCHULTZ, TIGERSTEDT, BLAIZOT, BRIOT-JOUAN und STAUB, PER­
RONCITO, LUSENA experimentell die Toxizitat des frisch defibri­
nierten BIutes bestatigt, wahrend PIKE sowie GUTHRIE und STE­
WART behaupteten, daf3 der therapeutische Nutzen der Transfusion 
durch zu langes Stehenlassen des Blutes erheblich herabgesetzt 
werde. Auch die neueren klinischen Erfahrungen (SCHULTZ, BENEKE, 
WEBER, CASSE, VOlT, FLOERCKEN) ergaben, daf3 die Infusion von 
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defibriniertem Blut zu viele Gefahrmomente bietet, urn empfohlen 
zu werden, da sich wiederholt toxische Erscheinungen gezeigt 
haben. 

FREUND hat neuerdings die toxischen Eigenschaften des de­
fibrinierten Blutes, insbesondere beim Kaninchen, aber auch bei 
Hund und Katze, anstatt mit dem Fibrinferment mit einer Schadi­
gung der Blutplattchen in Beziehung gebracht; in Bestatigung 
der Angaben fruherer Untersucher, insbesondere von HEm ON, hat 
er gezeigt, daB die Toxizitat am starksten in der ersten Viertel­
stunde nach der Entnahme ist; es kommt zu starkster GefaB­
erweiterung und Tod. Beim Stehen andert allmahlich die toxische 
Wirkung ihren Oharakter und wird weniger intensiv (Kollaps, 
Fieber, starke Vasokonstriktion). Diese Veranderlichkeit der toxi­
schen Eigenschaften mit der Zeit gibt eine Erklarung fUr die vielen 
widersprechenden klinischen Angaben bei der Verwendung von 
defibriniertem Blut (die unverstandlicherweise neuerdings wieder von 
OOLEBROOK-STORER, PLEHN empfohlen wurde). Nachdem die 
Nachteile des defibrinierten Blutes, aber auch die groBe Gefahr 
der Gerinnung bei Verwendung von frischem Vollblut, insbesondere 
bei der nochunvollkommenen Technik der Arterienvenenverbin­
dung erkannt waren, kam man von der Bluttransfusion allmah­
lich vollig ab, zumal gleichzeitig die intravenosen Kochsalzinfu­
sionen mehr und mehr Eingang fanden. 

Von 1900 bis 1910 hat ORILE in zahlreichen Arbeiten die tech­
nische Ausfuhrung der Transfusion erheblich verbessert und sie 
damit geradezu von neuem wieder in die Therapie eingefuhrt. 
ORILE hat sich die groBen in den letzten 25 Jahren errungenen 
Fortschritte in der Technik der GefaBanastomosen zu N utzen 
gemacht; mit ihrer Hilfe, vor allem der GefaBnaht und verschie­
denen anderen Hilfsmitteln (Kanule von ORILE, ELSBERG usw.) 
gelingt es, verschiedene BlutgefaBe Endothel an Endothel so zu 
vereinigen, daB das Blut die schutzende Hulle nicht zu verlassen 
braucht. Auf diese Weise ist jede Gerinnungsgefahr beseitigt, so 
daB man die Transfusion unmittelbar und ohne Gefahr vornehmen 
kann. Sie gewinnt unter diesen Umstanden die Bedeutung eines 
physiologischen Experiments, da nunmehr aIle auBeren Zufallig­
keiten fortfallen, welche fruher die Rolle der Individualitat der 
an der Reaktion beteiligten Personen verdeckten. So ist die 
Transfusion seither wieder zu Ehren gekommen, vor allem dank 
der Bemuhungen von ORILE in Amerika. Spater haben BREWER 
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und LEGGETT die direkte GefiiBanastomose durch die Zwischen­
schaltung einer paraffinierten Glaskaniile, FRANK und BAER sowie 
FLEIG durch frische oder konservierte StUcke tierischer GefaBe 
ersetzt und damit einen Gedanken des FRANCESCO FOLLI aus 
dem 16. Jahrhundert wieder aufgenommen. 1m Laufe der Zeit 
haben diese Methoden gewisse technische Modifikationen erfahren, 
insbesondere hat die Anzahl der Kaniilenmodelle zugenommen 
(CARREL, TUFFIER, GUILLOT, MOREL, HORSLEY u. a.). 

Die direkte Transfusion stellt immerhin nicht ganz geringe 
Anspriiche an die Technik, und jedenfalls handelt es sich um einen 
umstandlichen, Sorgfalt erheischenden chirurgischen Eingriff; 
iiberdies besteht der Nachteil, daB man iiber die Menge des zu­
gefiihrten Blutes gar n-icht oder doch hochstens nur indirekt und mit 
groBen Schwierigkeiten AufschluB gewinnt. 1nfolgedessen haben 
eine Reihe von Autoren, CURTIS und DAVID, SATTERLEE und 
HOOKER, KIMPTON und BROWN, VINCENT, BE CART vorgeschlagen, 
wieder zu der urspriinglichen indirekten Methode unter V erwen­
dung von GlasgefaBen oder Spritz en zuriickzukehren, aber die 
Blutgerinnung durch Paraffin oder Vaseline zu verhindern, was 
allerdings nicht immer leicht gelingt. Andere, wie COOLEy-VAUG­
HAN, CROTTI, MAc GRATH, LINDEMANN haben sogar die gefahr­
liche alte Methode von BROWN-SEQUARD (1860), BLUNDELL (1877), 
ZIEMSSEN (1892) wieder aufgenommen, bei der das Blut einfach 
mittels einer Spritze oder mit Hilfe von GlasgefaBen und Kaniilen 
von einem Menschen auf den anderen iibertragen wurde. Sie 
rechnen dabei damit, daB sich die Gerinnung bei schnellem Arbeiten 
vermeiden lasse. 

Ein groBer Nachteil sowohl der direkten Transfusion wie auch 
der Mehrzahl der indirekten Verfahren liegt darin, daB eine richtige 
chirurgische Operation erforderlich ist (Freilegung der GefaBe und 
Einfiihrung der Kaniile); abgesehen von dem oftmals bedenk­
lichen Zeitverlust, kommt es zu einer dauernden Ausschaltung 
der GefaBe, welche nach Entfernung der Kaniile unterbunden 
werden miissen. 

Wahrend des Weltkrieges ist die Anwendung gerinnungs­
hemmender Mittel wiederum aufgekommen. Sie bieten den Vor­
teil, daB man einfach mit einer Spritze das Blut des Spenders 
entnehmen und dem Empfanger zufiihren kann. Hierdurch wird 
die Technik auBerordentlich vereinfacht, namlich nur auf einen 
AderlaB beschrankt, und damit sind die Hauptgefahren del' 
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Operation, soweit sie wenigstens mit der Blutgerinnung zusammen· 
hangen, behoben. Wahrend Hirudin, Natriumphosphat, Ammoniak, 
oxalsaure Salze, mit denen man schon friiher Versuche angestellt 
hatte, nicht zu giinstigen Ergebnissen fiihrten, hatte man gute 
Resultate bei Verwendung von Natriumcitrat, welches bekannt· 
lich das Ca· Ion bindet, ohne es auszufaHen, und dadurch die 
Umwandlung des Prothrombins in Thrombin verhindert. Die 
ersten experimentellen Untersuchungen und im AnschluB daran 
auch eine Transfusion beim Menschen wurden von RUSTIN (1914) 
ausgefiihrt, der es fiir notwendig hielt, das Natriumcitrat mit 
Traubenzucker zu vermischen; bald darauf schlugen unabhangig 
voneinander AGOTE, LEWISOHN, WElL die Verwendung von 
Natriumcitrat aHein vor; als geeignete Menge hatte sich ihnen 
ein Zusatz von 0,2 bis 0,3 g auf 100 ccm Blut bewahrt. Dies Ver· 
fahren wurde alsbald in ausgedehntestem Umfang angewendet, 
und man darf sagen, daB es unter Verdrangung der alteren 
Methoden aufs neue die Aufmerksamkeit der KIinik auf die groBe 
Bedeutung der Transfusion gelenkt hat. 

Kiirzlich hat TZANcK, anscheinend mit gutem Erfolg, die Ver· 
wendung von Arsenobenzol zur Verhinderung der Blutgewinnung 
empfohlen; klinische Verbreitung hat das Verfahren aber bisher 
noch nicht gefunden. 

2. Unzutraglichkeiten bei der Transfusion und ihre Ursachen. 

Die moderne Bluttransfusion hat sich in zahlreichen Fallen 
glanzend bewahrt, in anderen haben sich Unzutraglichkeiten 
ergeben, bisweilen ist es sogar zu Todesfallen gekommen. Rierbei 
muB beriicksichtigt werden, daB die Bluttransfusion in groBtem 
Umfang bei den verschiedensten Krankheiten empfohlen und aus· 
gefiihrt wurde, so, abgesehen von akuten Anamien und Kohlen· 
oxydvergiftungen, auch bei perniziOser Anamie, Ramophilie, 
Kachexien, hamolytischem Ikterus, schweren Infektionen, Eklam· 
psie, diabetischem Koma usw. Offenbar miissen also bei der 
Statistik der Ungliicksfalle diejenigen gesondert betrachtet werden, 
welche auf die Krankheit selbst zuriickzufiihren und von einer 
im schlimmsten FaHe wirkungslosen Transfusion unabhangig sind. 
Gleichwohl besteht kein Zweifel, daB die Transfusion selbst anstatt 
unschadlich zu sein, leichte oder schwere Krankheitserscheinungen 
und UnbHe ausgelost hat. 
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Die Ermittlung der Ursachen dieser Ungliicksfalle ist ver­
wickelt, und es ist nicht immer leicht, die verschiedenen Faktoren 
voneinander zu trennen. Wenn auch die verschiedenen heute ge­
brauchlichen Methoden in der Theorie die Gewahr dafiir geben, 
daB die einst gefiirchteten schweren Unfalle durch Gasembolie, 
Gerinnung, Herzlahmung usw. nicht mehr vorkommen, so wlrd 
es doch sicherlich bisweilen dadurch zu schweren Schadigungen 
der Patienten kommen, daB bei der Ausfiihrung der Transfusion 
die Technik nicht immer streng innegehalten wird und notwendige 
VorsichtsmaBregeln unterbleiben. Aber auch auBer diesen technisch 
vermeidbaren Gefahren gibt es noch andere, die mit der Art der 
Ausfiihrung der Transfusion eng zusammenhangen. 

Bei der direkten Transfusion nach ORILE unter direkter Ver­
bindung von Arterie mit Vene konnen iible Zufalle nur von der 
Beschaffenheit des Blutes abhangen, welches unverandert in den 
Korper des Empfangers einstromt. Bei der indirekten Trans­
fusion mit Hille paraffinierter GefaBe verbleibt das Blut, obwohl 
es nicht gerinnt, nicht in seinem natiirlichen Zustand, denn es 
treten rasch wichtige Veranderungen ein, welche auf dem Verlust 
an Kohlensaure beruhen (OHIO). Die Starung des chemischen 
Gleichgewichts ist eine Folge der Reaktion zwischen Alkaliseifen 
oder Fettsauren und loslichen Kalksalzen, wobel es zur Bildung 
von gerinnungfordernden Kalkseifen kommt. Die Zufuhr eines 
derartig veranderten Blutes konnte theoretisch auf das Blut des 
Empfangers gerinnungbefordernd wirken; im Experiment zeigt 
sich aber, daB die an sich katalytisch wirkenden Oalciumseifen 
auch im Reagensglasversuch ohne EinfluB bleiben, sobald das 
Plasma unter physiologischen Druckverhaltnissen mit 002 ge­
sattigt ist. Um so mehr gilt das fiir den Lebenden, bei dem sich 
schnellstens ein reversibles Gleichgewicht zwischen den Oalcium­
seifen und der Kohlensaure bzw. den kohlensauren Salzen ein­
stellt. Es ist also durchaus nicht auffallend, daB bei der indirekten 
Transfusion nach der Methode von KIMPTON-BROWN, BECART 
oder einem ahnlichen Verfahren ebenso gute Resultate erhalten 
werden wie bei der direkten Transfusion. 

Die Transfusion von defibriniertem Blut, die in der letzten 
Zeit wieder aufgetaucht ist, insbesondere als Autotransfusion in 
die groBen KorperhOhlen, bietet die gleichen bereits oben 
besprochenen Gefahren, die mit der Defibrinierung verbunden 
sind, in erster Linie infolge der Schadigung der Blutplattchen 
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und der roten Blutkorperchen (FREUND, ZELLER, SCHWEITZER, 
GROSSMANN). 

Bei der Transfusion von Citratblut haben wir auBerdem noch 
die Beteiligung des korperfremden Natriumcitrates, welchem 
manche der unmittelbar bei der Transfusion auftretenden Sto­
rungen zur Last gelegt worden sind, weswegen in allerletzter Zeit 
einige Autoren Zweifel an der ZweckmiiBigkeit seiner Verwendung 
geauBert haben (LEDERER, BRINES, MOORE DALLAS, ZIMMER­
MANN usw.). Jedenfalls kann das Natriumcitrat an sich toxisch 
wirken, da es dem Blut und den Geweben Calciumionen entzieht, 
und ruft infolgedessen ernsthafte nervose Erscheinungen, tonische 
und klonische Zuckungen, Tetanie, Lahmungen, Dyspnoe usw. 
hervor. Diese Erscheinungen lassen sich durch Zufuhr lOslicher 
Kalksalze wieder beseitigen (HEDON). 

LEWISOHN, der seine Versuche mit WO/oiger Losung anstellte, 
fand als toxische Dosis 0,3 g auf 1 kg Tier. CARTER zeigte, daB 
die todliche Dosis um so niedriger sei, je konzentrierter die Losung, 
so daB sie bei einer 2%igen Losung auf etwa 1 g fiir das Kilogramm 
Tier ansteigt. Bei der Transfusion werden gewohnlich 500 bis 
700 ccm Blut, ausnahmsweise auch 1000, allerhochstens 2000 ccm 
zugefUhrt. Dabei betragt die Konzentration des Natriumcitrats 
0,25-0,3%. Sie bleibt also erheblich unter der toxischen Dosis, und 
zwar auch dann, wenn man mit WElL annimmt, daB kleine Citrat­
dosen die Gerinnbarkeit des Empfangerblutes erhohen. Die vielen 
Hunderte von Bluttransfusionen, die ohne Reaktion mit Citrat­
blut ausgefiihrt worden sind, liefern den Beweis, daB diese Sub­
stanz in der fUr gewohnlich angewandten Menge und Konzen­
tration zum mindesten im allgemeinen eine schadliche Wirkung 
nicht ausiibt. Dagegen sieht man bei der Verwendung hoherer 
Konzentrationen (1 %) bisweilen mehr oder weniger schwere 
toxische Erscheinungen, die auf einer Citratwirkung beruhen 
konnten (WElL, BREM, BERNHEIM). 

UNGER und CHEINISSE haben in Untersuchungen, die aller­
dings von MELLON-HASTINGS -CASEY, PAUCHET, WElL, LEWI­
SOHN, ROSENTHAL bestritten wurden, gezeigt, daB das Citrat 
die Fragilitat der Blutkorperchen steigert und das opsonische 
Vermogen des Serums wie auch die phagocytare Funktion 
der Leukocyten herabsetzt. Nach HENDERSON -HAGGARD solI durch 
die Ausblutung bei Hunden die Empfindlichkeit gegeniiber dem 
Zitrat gesteigert werden (bestritten von JOANNIDES und CAMERON). 
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Seine Anwendung ware also bei mit hamolytischen Vorgangen 
einhergehenden Krankheiten (perniziose Anamie) sowie bei In­
fektionskrankheiten und Verblutung kontraindiziert. Beim Kanin­
chen hat LUSENA, beim Menschen MINO-GARLASCO mehr oder 
weniger schwere Storungen (hamoklasische Krisen) als Folge der 
Autotransfusion von Citratblut gesehen. In diesen Fallen konnen 
naturlich die Erscheinungen nicht auf mangelhafter Eignung des 
Elutes an sich beruhen, sondern lediglich auf der Behandlung, 
der das Blut unterworfen wurde. Auch hier konnte es sich sowohl 
um Schadigungen der roten Blutkorperchen und der Blutplattchen 
(DRJNKER und BRITTINGHAM) wie auch um beginnende Gerinnungs­
vorgange (RIETZ) handeln, fUr die letztere Moglichkeit sprache, 
daB die Erscheinungen ausbleiben, wenn man paraffinierte Spritzen 
und Kanulen verwendet und sehr rasch arbeitet. 

Das letzte Wort uber diese Dinge ist sicher noch nicht ge­
sprochen, jedenfalls aber handelt es sich um sekundare Reaktionen, 
welche die eigentlichen auf wirklicher "Unvertraglichkeit" des 
Blutes beruhenden verdecken konnen. 

Besondere Aufmerksamkeit verdient eine Beobachtung von 
PEMBERTON; sie sah, daB die Neigung zu leichtesten Erscheinungen 
periodisch wiederkehrten, und zwar in unmittelbarem Zusammen­
hang mit der Zubereitung der frischen Citratlosung. Die Losung 
verandert sich sehr schnell und es genugt zur Vermeidung 
toxischer Erscheinungen nicht immer, nach der Empfehlung der 
deutschen Autoren die Losung zu neutralisieren. 

3. Unvertraglichkeit der Blutgruppen als Ursache von Mi.Berfolgen 
der Transfusion. 

Wenn auch Schiiden bei der Transfusion durch die verse hie­
densten Umstiinde hervorgerufen werden konnen, so hat doch die 
klinische Erfahrung vor allem bei der direkten Transfusion nach 
CRILE den Beweis geliefert, daB gewisse Storungen auf der "Un­
vertraglichkeit" des Blutes von Spender und Empfanger beruhen; 
in sehr vielen anderen Fiillen, die mit verschiedenster Technik 
ausgefUhrt wurden, scheinen die MiBerfolge ebenfalls derselben 
Ursache zugeschrieben werden zu mussen. Man kann im Lichte 
unserer heutigen Kenntnisse mit Bestimmtheit behaupten, daB 
viele mehr oder weniger schwere Krankheitserscheinungen, die 
fmher auf alle moglichen anderen Umstande, zum Teil sogar 
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einfach auf technische Fehler zUrUckgefiihrt wurden, in Wirklich­
keit durch die nicht erkannte individuelle "Unvertraglichkeit" 
des zugefiihrten Blutes bedingt waren. Diese Storungen, die weiter 
unten eingehend besprochen werden sollen, sind ihrer Schwere 
nach sehr ungleich; einige sind von untergeordneter Bedeutung 
und gehen rasch voruber ("kleine Unfalle", GUILLOT, DEHELLY, 
MOREL, "Reaktionen" PEMBERTON). Andere 'dagegen sind sehr 
schwer und offenbar lebensgefahrlich. Solche Todesfalle, die auf 
der "Unvertraglichkeit" der Blutarten beruhen, sind bekannt 
geworden (CRILE, OTTENBERG-KALISKI, RADVIN und GLENN, 
HOPKINS, BERNHEIM, PEMBERTON, EBERLE, BEHNE-LIEBER, JER­
VELL, PENDL, DUNN, HUNT, SCHOLTEN, STILLMANN, HERRMANN, 
COPHER, BOTTNER, HElM u. a.). 

Worauf die verschiedenen unangenehmen Transfusionsfolgen 
beruhen, ist noch nicht vollig und allgemein befriedigend geklart. 
Wahrend einige Autoren dabei bleiben, daB einfach grobe Embolien 
und ahnliches die Ursache seien, sieht die Mehrzahl darin den 
Ausdruck einer inneren Unvertraglichkeit zwischen den Blutsorten 
der verschiedenen Individuen. 

Die Bekanntschaft mit den Isolysinen und den Isoagglutininen 
hat endlich Licht geworfen auf die so lange ungeklarte Frage, 
warum die Blutarten bestimmter Individuen sich nicht vertragen. 
Wenn Isoreaktionen zwischen dem Spender- und dem Empfanger­
blut stattfinden, dann ist es klar, daB Transfusion gleichbedeutend 
ist mit der Zufuhr von korperfremdem EiweiB, das unter Um­
standen hOchst gefahrlich werden konnte. In der Erklarung der 
Unvertraglichkeit zeigen sich in der Literatur allerdings noch sehr 
verschiedene Auffassungen, wenn auch die Klippe jener anderen 
oben erwahnten Ursachen umgangen ist, welche aIle mit den 
"individuellen" Blutreaktionen nichts zu tun haben. Es fragt 
sich, ob die Storungen unmittelbar auf das Eintreten von Iso­
reaktionen zuruckgehen, und wenn ja, auf welche Weise sie eigent­
lich zustande kommen. Je nach der Auffassung ergeben sich 
verschiedene Wege zur Vermeidung der Gefahr in der Praxis. 

Die Mehrzahl der Autoren halt eine serologische Vorprufung 
auf Isoreaktionen fur notwendig, und zwar deshalb, weil es bei 
vollig einwandfreier Technik, die Unfalle durch fehlerhafte Aus­
fiihrung ausschloB, aber bei gleichzeitiger Unterlassung einer 
Untersuchung auf Isoagglutinine oder Isolysine vor der Trans­
fusion zu schweren Unglucksfallen, ja Todesfallen gekommen ist 
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(LINDEMANN, ESCH, HABERLAND, KUCZYNSKI, SCHONE, ZIMMER­
MANN, SCHOLTEN, WILLEMS). Andere Autoren dagegen (KLINGER, 
LINDEMANN, COENEN, KIMPTON, SEIFFERT, STICH, FREUND, 
HITTMAIR u. a.) wollen dem Ausfall der Untersuchung auf Ag­
glutination und Hamolyse keine entscheidende Bedeutung fUr 
das Zustandekommen der Ungliicksfalle bei der Transfusion zu­
erkennen. KLINGER hat sogar sehr entschieden den Standpunkt 
vertreten, daB die meist vor der Transfusion angestellten sero­
logischen Untersuchungen auf falschen theoretischen Voraus­
setzungen beruhen. Als Grund fUhrt er an, worauf ja schon CRILE 
und andere aufmerksam gemacht haben, daB irgendein Parallelismus 
zwischen den Reaktionen im Korper und im Reagensglas nicht 
bestehe. Ferner halt KLINGER die im Reagensglas bei bestimmten 
Versuchsbedingungen bisweilen beobachtete Hamolyse fUr ein 
reines Kunstprodukt. Die Hamolyse bleibt nach ihm sogar in 
vitro aus, wenn man die Versuchsbedingungen mehr den bei der 
Transfusion wirklich bestehenden Verh1iJtnissen anpaBt. Wahrend 
man z. B. oftmals eine Hamolyse gewaschener Blutkorperchen 
durch Isoserum beobachtet, bleibt die Hamolyse aus, wenn man 
Serum und ungewaschenes defibriniertes Blut zu gleichen Teilen 
mischt. Er glaubt ferner einen Beweis in der Tatsache zu erblicken, 
daB sowohl der Mensch bei Anfallen von paroxysmaler Hamo­
globinurie wie auch Tiere auf die Einspritzung von hamolytischem 
Serum oder destilliertem Wasser erhebliche intravasale Hamolysen 
ohne Embolien durch Stromata und ohne irgendwelche schweren 
Krankheitserscheinungen vertragen. 

Dies Argument ist, wie schon jetzt bemerkt sei, deshalb nicht 
iiberzeugend, weil die schwersten Krankheitserscheinungen, wie wir 
noch sehen werden (vgl. S. 125), nicht durch die Hamolyse der Blut­
korperchen des Empfangers, sondern des Spenders bedingt sind. 

Zur Agglutination bemerkt KLINGER weiter, daB sie allerdings 
auch bei ungewaschenem Schiittelblut eintrete, aber er be­
streitet unbedingt, daB sie beim Lebenden Storungen hervorrufen 
konne, denn sie kommt ihm zufolge in der Blutbahn iiberhaupt 
nicht zustande, weil zu jeder Agglutination Ruhe erforderlich sei. 
Jeder aber, der auf diesem Gebiete iiber praktische Erfahrung 
verfiigt, weiB, daB maBige Bewegung im Gegenteil die echte Iso­
hamagglutination begiinstigt (wahrend sie allerdings nach Rous 
und ROBERTSON die experimentelle Autoagglutination des Kanin­
chens, bei der es sich anscheinend um einen ganz andersartigen 



118 Bedeutung der Individualitat des Blutes fiir die KIinik. 

Vorgang handelt, verhindern soIl). Diesen Angaben stehen die 
direkten Beobachtungen von PLEHN gegeniiber; dieser hat im Blute 
des Empfangers die Agglutination der Blutkorperchen des Spenders 
gesehen, die leicht zu erkennen waren, well sie viel intensiver 
als die chlorotischen Blutkorperchen des Empfangers gefarbt 
waren. KUSAMA konnte ferner beim Kaninchen im AnschluB an 
die Einspritzung agglutinierenden Serums in Capillaren und feinsten 
Venen intravital eine Agglutination nachweisen. Ebenso hat 
SICK im AnschluB an die Zufuhr heterologen Serums beim Frosch 
sie direkt im stromenden Blut beobachten konnen. Die Behauptung 
KLINGERS, der Spender konne beliebig ausgewahlt werden, erscheint 
demnach, wie die Dinge heute liegen, sehr bedenklich. 

Andererseits erklart sich das in der Tat zu beobachtende Fehlen 
einer Parallelitat zwischen Verhalten beim Lebenden und im 
Reagensglas durch einen von mehreren Forschern noch nicht 
geniigend beriicksichtigten Umstand, obwohl schon OTTENBERG 
und KALISKI 1913 darauf hingewiesen haben. VorschriftsmaBig 
soli man in einem Kreuzversuch priifen, ob die Blutkorperchen 
des Empfangers vom Serum des Spenders agglutiniert und hamo­
lysiert, und umgekehrt, ob die Blutkorperchen des Spenders vom 
Serum des Empfangers entsprechend beeinfluBt werden. Die 
Erfahrung hat nun aber gezeigt, daB dem positiven Ausfall der 
beiden Reaktionen gar nicht dieselbe Bedeutung in bezug auf 
eine Kontraindikation gegen die Transfusion zukommt. Die 
Fahigkeit des Spenderserums, die Blutkorperchen des Empfangers 
zu hamolysieren, hat keine besondere Bedeutung, sondern nur 
die Hamolyse der Empfangerblutkorperchen durch das Serum 
des Spenders zeigt Gefah1' an. Auf diesen Punkt werden wir spater 
noch zuriickzukommen haben. 

AuBerdem muB, worauf BEHNE und LIEBER hinweisen, immer 
beriicksichtigt werden, daB verschiedene Organismen auf den 
gleichen Reiz ungleich reagieren. Man kann sich seh1' wohl e1'­
kla1'en, daB das eine Individuum auf eine so schwere Schadigung 
wie die akute Zerstorung der Erythrocyten ohne starkere Er­
scheinungen reagiert, wahrend ein andere'! zugrunde geht. Es gibt 
unzweifelhaft quantitative Unterschiede zwischen den einzelnen 
Hamolysinen und Agglutininen, und ebenso gibt es groBe Unter­
schiede in der Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperchen ver­
schiedener Personen. Bei einigen Krankheitszustanden, in denen 
die Transfusion besonders indiziert ist, z. B. bei der perniziosen 
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Anamie, kann bereits eine einfache Kochsalzinfusion Hamolyse 
und ihre Folgeerscheinungen auslOsen (PEMBERTON). 

Zahlreiche Transfusionen, die ohne vorangegangene serologische 
Blutuntersuchung ausgefiihrt wurden, konnen schlieBlich deshalb 
gut ausgegangen sein, wei! ein erheblicher Tei! der Bevolkerung, 
etwa die Halfte, zur Gruppe 0 (afJ) gehort, also, wie aus spateren 
Untersuchungen hervorgeht, ohne weiteres zur Transfusion ge­
eignet ist. Wenn also die Anzahl der Ungliicksfalle verhaltnis­
maBig gering ist, so mag das eben daran liegen, daB zufallig Spender 
dieses Typus gewahlt wurden. 

KARSNER hat die Wahrscheinlichkeit, daB derartige Reak­
tionen auch bei Unterlassung einer serologischen Vorpriifung aus­
bleiben, auf 65 % berechnet. Nach JEANBREAU, ALBERT belauft 
sich der Prozentsatz der Todesfalle bei Transfusionen, welche ohne 
serologische Vorpriifung ausgefiihrt wurden, auf hochstens 3%. 

Der EinfluB der in den Blutgruppen zum Ausdruck kommenden 
Individualitat des Blutes auf das Zustandekommen von Krank­
heitserscheinungen bei der Transfusion geht klar aus den Be­
obachtungen einiger Autoren hervor, welche auf die Vorteile der 
serologischen Vorpriifung hinweisen. SCHULTZ hat schon 1910 in 
einigen Fallen, in denen die serologische Probe keine gegenseitig 
wirksamen Hamolysine und Agglutinine aufgezeigt hatte, Aus­
bleiben von Nebenerscheinungen gesehen, dagegen aber akuten 
Kollaps, schwersten Schiittelfrost, Fieber bis 40° bei einem Pa­
tienten, dessen Serum die Blutkorperchen des Spenders aggluti­
nierte und hamolysierte. OTTENBERG, KALISKI, FRIEDMANN sahen 
1913 bei ihren Versuchen an Hunden niemals Nebenerscheinungen, 
wenn keine gegenseitige Isoagglutination auftrat, dagegen schwerste 
Storungen und Todesfalle, wenn das Serum des Empfangers die 
Blutkorperchen des spendenden Tieres agglutinierte, und ebenso 
beobachteten OTTENBERG und KALISKI bei ihren Transfusionen 
am Menschen 1913 unangenehme Erscheinungen mit Hamolyse 
nur in Fallen, bei denen eine serologische Probe unterblieben war. 
OEHLFCKER, der die Untersuchung auf Hamolysine immer vorher 
ausfiihrt, sah niemals unangenehme Nebenerscheinungen. Nur in 
drei Fallen unterblieb die Vorprobe, und gerade bei diesen kam 
es zu Hamoglobinurie. Ganz dasselbe sahen LOSEE, HEMPEL u. a. 

PLEHN, der bei Anwendung der serologischen Vorprobe gute 
Resultate hatte, beobachtete hOchst bedrohliche Symptome, 
Kollaps, Krampfe, Hamoglobinurie, Fieber, Ikterus in zwei Fallen, 
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bei denen aus Versehen die Bluttransfusion gemacht worden war, 
obwohl, wie sich nachtraglich herausstellte, der Empfanger das 
Blut des Spenders agglutinierte und hamolysierte. 

Auch BREM hatte bei 179 Transfusionen, die erst nach genauer 
Blutgruppenbestimmung vorgenommen waren, keine irgendwie be­
denklichen Reaktionen. Bei 4 Fallen waren, wie sich nachtraglich 
herausstellte, Irrtiimer in der Typenbestimmung unterlaufen, so 
daB die Transfusion entgegen den sonst befolgten Grundsatzen 
ausgefiihrt wurde. Gerade bei zwei von diesen Fallen gehorte 
der Spender zur Gruppe II (AfJ) und der Empfanger zur Gruppe I 
(OafJ); in den beiden anderen Fallen gehOrte der Spender zur 
GruppeIV (ABo), die Empfanger zur Gruppell (AfJ) bzw. Gruppe 
III (Ba), so daB das Serum des Empfangers die Blutkorperchen 
des Spenders agglutinieren muBte. In allen 4 Fallen kam es (nach 
Injektion von 10 bis 70 ccm) sofort zu hechst alarmierenden Er­
scheinungen, Kollaps, Krampfen, Herzschwache, spater auch zu 
Hamoglobinurie. Dagegen traten hochstens leichte Reaktionen 
auf, wenn das Serum des Spenders die Blutkorperchen des Emp­
fangers agglutinierte. 

J ERVELL injizierte, wie sich nachtraglich herausstellte, auf Grund 
einer falschen Typenbestimmung einer Frau der Gruppe III (Ba) 
Blut der Gruppe II (AfJ), welches in vitro agglutinierte, aber nicht 
hamolysierte. Es kam zu schwerem Ikterus. Eine andere Frau, die 
gleichfalls zur Gruppe III (B a) gehorte, vertrug eine Infusion von Blut 
o (afJ) ausgezeichnet; bei einer zweiten Infusion wurde ihr infolge 
falscher Typenbestimmung ein Blut II (AfJ) zugefiihrt, das Aggluti­
nation undHamolyse gab. Sie zeigte sofort schwersteErscheinungen 
und starb nach drei Stunden. Das alsbald aus dem Herzen ent­
nommene Blut gab ein rotgefarbtes Serum. Nachtraglich wurde er­
mittelt, daB bei der serologischen Vorprobe die besonders kraftige 
Isolyse die Isoagglutination verdeckt haben muBte. Auch STILLMANN 
hatte einen Todesfall infolge falscher Gruppenbestimmung. 

Von besonderem Interesse sind ferner die Erfahrungen, die die 
Mayoklinik in Rochester an einer langen Reihe von Transfusionen 
gesammelt hat. Einige der Beobachtungen konnen geradezu als 
wohlgelungene physiologische Experimente betrachtet werden. 
Unter 726 Transfusionen aus dem Jahre 1917 beschreibt HUNT 
7 FaIle mit schweren Reaktionen, darunter 2 Todesfalle. Bei 
allen 7 Patienten war, wie sich nachtraglich herausstcllte, die 
Gruppe falsch bestimmt worden. 
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1918/19 wurden, und zwar einheitlich nach der Citratmethode, 
1001 Transfusionen ausgefUhrt, iiber die PEMBERTON berichtet 
hat. Nur 12mal kam es zu schweren Gruppenreaktionen; bei 
drei der Patienten war die Typenbestimmung nur makroskopisch 
vorgenommen worden und vielleicht deshalb nicht ganz zuver­
lassig. Bei den anderen Fallen, in denen die Bestimmung mikro­
skopisch ausgefiihrt war, konnten nachtraglich Irrtiimer in der 
Gruppenbezeichnung nachgewiesen werden. Meist war entweder 
die Gruppe des Spenders oder aber die des Empfangers falsch 
angegeben worden. Bei einem Patienten, der angeblich zur 
Gruppe II (Af3) gehorte, wurde zweimal der Versuch gemacht, 
ihm Blut von Spendern der Gruppe II (Af3) zuzufiihren; beide 
Male muBte die Operation unterbrochen werden, weil schwere 
Erscheinungen auftraten. Spater wurde die Typenbestimmung 
kontrolliert und dabei stellte es sich heraus, daB er zur Gruppe III 
(Ba) und nicht zu II (Af3) gehOrte. Man transfundierte ihm dann 
Blut von Spendern der Gruppe III ohne irgendwelche Storungen. 

Bei vielen tausend nach sorgfaltigster serologischer Unter­
suchung seither ausgefiihrten Transfusionen wurden irgendwelche 
Schadigungen nicht mehr beobachtet. 

Die Krankheitserscheinungen, die in Fallen falscher Gruppen­
bestimmung, und zwar immer nur bei Agglutination des Spender­
blutes durch den Empfanger, beobachtet werden, treten in 
sehr typischer Weise fast unmittelbar nach der Zufuhr von 
50-100 ccm Blut auf. PEMBERTON beschreibt sie folgender­
maBen: "Zuerst klagt der Patient iiber ein schmerzhaftes Ameisen­
laufen am ganzen Korper, iiber Volle im Kopf und Druckgefiihl 
in der Herzgegend, etwas spater iiber starke Schmerzen in der 
Lendengegend. Langsam aber deutlich wird das Gesicht kon­
gestioniert, dunkelrot oder cyanotisch, der Kranke atmet schwer, 
der PuIs, der bisweilen aussetzt, geht auf 20-30 Schlage in der 
Minute herunter. Fur einige Minuten kann das BewuBtsein schwin­
den. In der HaIfte unserer FaIle trat zu diesen Erscheinungen 
noch eine Urticaria am ganzen Korper oder im Gesicht. Spater 
wird der PuIs sehr schnell und fadenformig, die Haut kiihl und 
klebrig, der Allgemeinzustand erscheint sehr schwer. Nach einer 
Viertelstunde bis einer Stunde kommt es zu einem SchutteIfrost 
und hohem Fieber (40 bis 40,5°), bisweilen auch zu Delirien. Noch 
spater kann Ikterus auftreten. Fast regelmaBig ist in diesen 
Fallen eine makroskopisch deutliche Hamoglobinurie vorhanden. 
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Bei drei Kranken, bei denen die Symptome wahrend der Trans­
fusion nicht bemerkt wurden, wurden 500 ccm Blut zugefiihrt. 
Alle drei Patienten starben, zwei davon eine bzw. drei Stunden 
nach der Transfusion, der dritte verfiel in einen komatosen Zu­
stand und verstarb nach 30 Stunden." 

Diese so schweren Erscheinungen sind von den leichten Reak­
tionen, die auch nach richtiger Blutgruppenbestimmung auf­
treten konnen und mit denen wir uns weiter unten noch zu be­
schaftigen haben, einfach zu unterscheiden. Diese Beobachtungen 
sind seither von mehreren Seiten bestatigt worden. 

Auch die Versuche von M:INo und GARLASCO am Menschen 
zeigen, daB die intravenose Zufuhr kleiner Mengen von aggluti­
nablem Blut immer zu schweren Reaktionen mit Symptomen 
der hamoklastischen Krisis fiihrt, wahrend die Einspritzung von 
Blut desselben oder eines gruppengleichen Individuums Schadi­
gungen nur dann hervorruft, wenn das Blut durch die voran­
gegangene Behandlung .kiinstlich korperfremd gemacht, "hetero­
genisiert" wurde (WEIL und WALL). Dagegen ist die Injektion 
harmlos, wenn das Blut nur mit paraffinierten GefaBen in Be­
riihrung kam. 

Auf Grund all dieser zahlreichen Beobachtungen kann es als 
gesichert betrachtet werden, daB die Isoreaktionen die Ursache 
der schweren Erscheinungen sind, die auch bei technisch vollig 
einwandfreier Transfusion auftreten konnen. DemgemaB fordert 
die groBe Mehrzahl der Autoren, welche die Bluttransfusion 
empfehlen und selbst ausfiihren, als unerlaBliche V oraussetzung 
die Priifung der Isoreaktionen. 

4. Transfusion unter Blutsverwandten. 

Bei dieser Sachlage verdient die Ansicht einiger Autoren 
(GUILLOT-DEHELLy-MOREL, BURGER, DODERLEIN, Dupuy, BEHNE­
LIEBER, UMBER, PRENTL, LICHTWITZ, COHN, CHALIER, MAYER usw.) 
keine besondere Widerlegung, daB man, falls' sich ein naherer 
Verwandter als Blutspender zur Verfiigung stellt, auf diese Unter­
suchung verzichten konne. Es kann durchaus nicht zugegeben 
werden, daB man eine Transfusion unter diesen Umstanden so­
zusagen als eine Autotransfusion betrachten darI. Nach dem, was 
{)ben iiber das Auftreten der Blutgruppen bei den verschiedenen 
Angehorigen einer Familie gesagt wurde, ist es ohne weiteres 
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klar, daB eine derartige Annahme durchaus trugerisch ist und 
zu verhangnisvollen Ergebnissen fUhren kann. Allerdings sind 
bei einer Anzahl von Fallen die Blutgruppen zwischen Eltern 
und Kindern und bei Geschwistern die gleichen. Sehr oft findet 
sich aber auch das Gegenteil, und es konnen auch bei ein und 
derselben Familie aHe Blutgruppen nebeneinander vorhanden sein. 
Nach MAc QUARRIE, OTTENBERG, GRUHZIT, WILLIAMS-PILMAN, 
scheint es sogar, daB fur die schweren Toxamien der Schwanger­
schaft, insbesondere auch fUr die Eklampsie eine Ursache, abge­
sehen von der Durchlassigkeit der Placenta, (welche normalerweise 
fUr die Agglutinine undurchlassig ist [CHAVAssE])in der "Unver­
traglichkeit" der Blutgruppen von Mutter und Kind liegt, derart, 
daB die Blutkorperchen des Kindes vom Serum der Mutter aggluti­
niert werden konnen. Infolgedessen sind verwandtschaftliche Be­
ziehungen ganz ohne Bedeutung, und man muB in jedem FaIle 
die BlutgruppenzugehOrigkeit berucksichtigen (MILLER). 

5. Wesen der individuellen "Unvertraglichkeit" der Blutgruppen. 
Man hat die Frage erorte:r;t, ob die Gefahren, die sich aus der 

individuellen Unvertraglichlreit ergeben, von der Anwesenheit der 
Isolysine oder aber der Isoagglutinine, oder endlich von noch 
anderen Ursachen abhangen. Den Hauptwert legen die Autoren 
fur gewohnlich auf die Lysine, und zwar unter dem Eindruck 
derjenigen Symptome, die sich auf eine Hamolyse in der GefaB­
bahn beziehen lassen. Geringere Bedeutung schreibt man in der 
Regel den Agglutininen zu. Immerhin haben auch sie unzweifel­
haft ihre Bedeutung, wenn man sie nicht etwa nur einfach als 
Indikator auf die Anwesenheit der Hamolysine betrachten will 
(OTTENBERG-KALISKI, BEHNE und LIEBER, SCHONE). 

Das Wesen der schadlichen Wirkung der Hamolysine wurde 
im groBen und ganzen befriedigend erklart. Man kann sie be­
ziehen auf Produkte der Blutkorperchenzerstorung (DRINKER und 
BRITTINGHAM), oder auch auf die Wirkung von Anaphylatoxin 
bei Zusammentreten von antigenen Blutkorperchen mit dem 
Hamolysin bei gleichzeitiger Anwesenheit von Komplement 
(DYKE). In der Tat besteht nach einigen Beobachtungen (SYDEN­
STRICKER, MASON-RIVERS, RADVIN und GLENN, SANFORD, BREM, 
BOWCOCK, BOTTNER, COPHER) eine betrachtliche Ahnlichkeit 
zwischen den Symptomen bei Transfusionsunfallen und ana­
phylaktischen Erscheinungen. 
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In diesem Zusammenhange sei daran erinnert, daB BAYLISS 
auf Grund von Tierversuchen und HUSTIN der Ansicht zuneigen, 
daB die Anaphylaxiereaktion bei der Transfusion einfach der 
Wirkung des artfremden Serums zuzuschreiben sei. Tatsachlich 
sind beim Menschen im AnschluB an Bluttransfusionen (OTTEN­
BERG-KALISKI, MELENEy-STEARNS-FoRTUINE-FERRY, HEGLER, 
PEMBERTON u. a.) und sogar auch nach Zufuhr von einfachem 
Serum (MARIE) Erscheinungen beobachtet worden, welche denen 
der Serumkrankheiten sehr ahnlich sind. 

Ubrigens hat man auch die Erklarung der toxischen Erschei­
nungen in Nierenstorungen gesucht, die durch Hamoglobincylinder­
infarkte der Nierenkanalchen bedingt seien (WElL). 

Die Wirkung der Agglutinine scheint komplizierter zu sein. 
Man hat zunachst an eine rein mechanische Wirkung der Aggluti­
nation gedacht, namlich an das Auftreten von Capillarthrombosen 
und auch von Embolien. Beobachtungen, die hierfur sprechen, 
hat man bei Obduktionen gemacht (LANDOIS, PONFICK, COCA, 
BAUMGARTEN, KUCZYNSKI). 

Zweifel in der Deutung der Befunde bestehen aber insofern, 
als andere die mikroskopischen Bilder auf agonale oder post­
mortale Erscheinungen zuruckfUhren wollen. Ferner konnte auch 
die Krankheit, die den AnlaB zur Transfusion gegeben hat, bei 
der Entstehung der Thromben eine Rolle gespielt haben. 

Einiges Licht auf diese Verhaltnisse haben die Untersuchungen 
von KUSAMA uber die toxische Thrombose geworfen. Dieser 
Autor injizierte Kaninchen homologes und heterologes Serum und 
suchte die agonalen Faktoren auszuschalten. Er konnte in jedem 
FaIle intravital die Bildung von Thromben aus Blutplattchen 
und roten Blutkorperchen in den Capillaren und kleinsten Lungen­
venen beobachten, ohne daB sich jemals Fibrin finden lieB. Aber 
er konnte gleichzeitig feststellen, daB die Ausstopfung der Venen 
mit diesen Thromben gerade bei den uberlebenden Tieren starker 
war als bei den zugrunde gegangenen, und er zog hieraus den 
SchluB, daB diese Capillarthrombosen (ubrigens keine echten 
Thrombosen, da Fibrin fehlte) nicht die einzige Todesursache 
sein konnten. Zweifellos kann durch sie aber der Lungenkreislauf 
ernstlich erschwert werden. Er sagt ferner, daB die erwahnten 
Capillarthromben gleich nach der Injektion am zahlreichsten 
waren und daB sie sich dann allmahlich wieder au£losten und aus 
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der Blutbahn schwanden. KUSAMA nimmt auf Grund seiner Ver­
suche an, daB toxische Einfliisse eine groBe Rolle spielen miissen. 

Berucksichtigen wir, daB zwischen Isolyse und Agglutination 
eine enge Beziehung besteht, da ja der Hamolyse immer eine 
Agglutination vorangeht, so muB angenommen werden, daB eine 
strenge Trennung der beiden Erscheinungen und ihrer Folgen 
nicht zweckmaBig und iiberhaupt nicht durchfUhrbar ist. Wir 
wissen aus sehr zahlreichen Arbeiten, daB bei den Antigen-Anti­
korperreaktionen toxische Stoffe gebildet werden, ohne daB es 
zu einer groben Zerstorung von Zellelementen kommen muB. 
MULLER hat gezeigt, daB sich auch in vitro bei der hamolytischen 
Reaktion 16sliche toxische Stoffe bilden, und zwar noch bevor 
eine makroskopisch sichtbare Hamolyse eintritt. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB sich auch in ahnlicher Weise 
bei der Reaktion zwischen Isoagglutinin und roten Blutk6rperchen 
Stoffe bilden, die zu ganz akuten toxischen Erscheinungen fUhren, 
und zwar nicht nur im Endstadium der Reaktion der Hamolyse 
der roten Blutkorperchen, sondern auch dann, wenn es bei dem 
Zwischenstadium der Agglutination bleibt. Die oben erwahnten 
Beobachtungen iiber die relative Unschadlichkeit der Auflosung 
der eigenen roten Blutk6rperchen sowohl im Tierversuch wie auch 
beim Menschen stehen hierzu nicht im Widerspruch, da der K6rper 
sich viel besser, sei es durch Bildung von Fermenten oder auf 
andere Weise, gegen die Zerstorungsk6rper eigener EiweiBstoffe 
(und auch k6rpereigenen Elutes) zu schiitzen weiB und sie viel 
leichter in unschadliche Form iiberfiihren kann als k6rper- oder 
blutfremde EiweiBzerfallsprodukte. 

Diese Erwagungen fiihren auf eine fUr die Transfusionspraxis 
wichtige Tatsache. Schon 1911 hat OTTENBERG gezeigt, daB es 
fUr die Eignung eines Elutes ZUl' Transfusion nicht gleich­
giiltig ist, ob das Serum des Spenders fiir die Elutkorperchen des 
Empfangers Isolysine und Isoagglutinine enthalt, oder ob um­
gekehrt die Blutk6rperchen des Spenders vom Empfanger be­
einfluBt werden. Aus seinen experimentellen und klinischen Er­
fahrungen ergab es sich namlich, daB bei Gehalt des Spender­
serums an Isoantik6rpern gegen die Blutk6rperchen des Empfangers 
irgendwelche Unzutraglichkeiten nicht auftraten und daB sich die 
Transfusion ohne weiteres ausfiihren lieB. Wenn aber umgekehrt 
die Blutkorperchen des Spenders hamolysiert und agglutiniert 
wurden, so traten beim Patienten sofort die bekannten schweren 
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Erscheinungen auf, die die Transfusion so gefahrvoll machen. 
Diese FeststeHung ist von der ganz uberwiegenden Mehrzahl der 
Autoren (unter ihnen vor aHem SANDFORD, PEMBERTON, BREM, 
VINCENT, GIRAUD, GUILLOT-DEHELLy-MOREL, RADVIN und GLENN, 
JERVELL, JANTZEN, DOURIS, NURNBERGER u. a.) bestatigt worden. 
Nach ihnen bildet das Auftreten von Isolysin oder Isoagglutinin 
in ganz gleicher Weise eine Kontraindikation, so daB fast alle 
das Blut einfach nur mit Hilfe der so viel bequemeren und rascher 
ausfiihrbaren Agglutinationsreaktion untersuchen. 

Dagegen glauben SCHULTZ, BEHNE und LIEBER eine umgekehrte 
Beziehung feststellen zu konnen. Nach ihrer Ansicht ware zwar 
auch das Auftreten von Agglutinin im Blute des Empfangers 
gefahrlich, dagegen die Anwesenheit von Hamolysin harmlos. Da­
gegen sollen Hamolysine im Blute des Spenders gefahrlich sein. 
Diese Annahme ist angesichts der ausgedehnten Erfahrung anderer 
Autoren und mit Rucksicht auf die Tatsache, daB die Isolysine 
niemals vorhanden sind, wenn die Isoagglutinine fehlen, durchaus 
nicht uberzeugend. Die amerikanischen und auch andere Autoren 
haben in der Tat Systeme zur Transfusion gewahlt, bei denen die 
Blutkorperchen nicht agglutinierbar waren, wahrend das Serum 
reichlich Isoagglutinine und oft auch noch wirksame Isolysine 
enthielt (Blut I [OapJ). Sie fanden dabei niemals irgendwelche 
Unzutraglichkeiten und sie nahmen deshalb mit Vorliebe als 
gewerbsmaBige Blutspender Angehorige dieser Gruppe, da ihr 
Blut bei eiliger Transfusion auch ohne Priifung im einzelnen Falle 
verwendet werden kann. Bei den Todesfallen von BEHNE und 
LIEBER ist nur angegeben, daB das Blut des Spenders hoch wirk­
same Isolysine und Agglutinine enthielt. Dies sagt aber an sich 
gar nichts, da es zweifelhaft bleibt, ob nicht zufallig auch die 
umgekehrte Isoreaktion, namlich Agglutination der Blutkorperchen 
des Spenders vorlag. Tatsachlich steht an einer Stelle der Arbeit 
(S. 311), daB das Blut des Kranken Isoagglutinine und Isolysine 
von hohem Titer enthielt. Die von diesen Autoren erhobenen 
Zweifel sind also leicht zu widerlegen. Sicherlich sind diejenigen 
Blutarten am besten geeignet, die untereinander keine Isoreaktion 
geben, die also zu derselben Gruppe gehoren. Wenn aber aus 
auBeren Grunden die gleiche Gruppe nicht zur Verfugung steht, 
so kommt es nur darauf an, sich an die Regel zu halten, daB die 
Blutkorperchen des Spenders vom Blute des Empfangers nicht 
agglutiniert und demgemaB auch nicht hamolysiert werden durfen. 
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Die Erklarung fUr dieses Verhalten haben schon OTTENBERG 
und KALISKI gegeben. Wenn das Serum des Spenders Agglutinine 
enthalt, so werden sie bei der Transfusion allmahlich durch das 
Serum des Empfangers so stark verdiinnt, daB die Agglutinin­
konzentration unter die Grenze der Wirksamkeit sinkt. Nur wenn 
es sich ausnahmsweise um eine besonders wirksame Agglutination 
handelt, konnte nach LEVIN und MABEE, K UBANYI, SOHNEIDER auch 
das so verdiinnte Serum eine gewisse schadliche Wirkung ausiiben. 
Dem zugefUhrten Agglutinin steht iiberdies eine groBe Menge von 
agglutinierbaren Zellen gegeniiber, und unter diesen Umstanden 
binden die Blutkorperchen Agglutinine, ohne daB Verklumpung ein­
tritt (OTTENBERG). DasHamolysin wirdnichtnurverdiinnt (BREM), 
sondern in seiner Wirkung auch durch einen UberschuB von Anti­
hamolysin aus dem Serum des Empfangers abgeschwacht. Moss, 
GRAFE und GRAHAM haben des sen Existenz in Reagensglasversuchen 
bewiesen. Wenn umgekehrt das Serum des Empfangers die Blut­
korperchen des Spenders agglutiniert und hamolysiert, so stehen 
die hochkonzentrierten Antikorper wenigen empfanglichen Zellen 
gegenuber, wahrend die Antihamolysine verdiinnt werden, so daB 
die Bedingungen fiir eine rasche Zerstorung der zugefUhrten 
Erythrocyten denkbar giinstig sind. 

Diese anscheinend befriedigende Erklarung ist aber nicht von 
allen Seiten angenommen. GIRAUD glaubt nicht, daB die einfache 
Verdiinnung des zugefUhrten Serums ausreicht, um die Agglutina­
tionsmischung zu verhindern, da diese auch bei 5-8£acher Ver­
diinnung noch vorhanden ist. Nehmen wir an, daB z. B. 800 ccm 
yom Blute des Spenders mit 4-5 Litern des Empfangerblutes 
sich mischen, so waren die Agglutinine hochstens 6fach verdiinnt, 
und es konnte noch eine deutliche Wirkung eintreten. GIRAUD 
beriicksichtigt aber nicht die Mengenverhaltnisse zwischen Hamo­
lysin und Antihamolysin und auch nicht diejenigen von Blut­
korperchen und Plasma. Er sieht ebenso wie JEAN BREAU als einzige 
Quelle der Ungliicksfalle bei der Transfusion die Intoxikation 
durch das artfremde, bei der Hamolyse des zugefiihrten Blutes 
freiwerdende EiweiB an; er stiitzt diese Annahme durch den 
Hinweis auf die Heterotransfusion, bei der das zugefiihrte Blut 
stets ungiinstig wirkt, und ferner darauf, daB auch filtrierte 
und hamolysinfreie Blutkorperchenextrakte noch toxisch wirken, 
ohne daB hier Hamolyse oder Agglutination schuld sein konnte. 
Beide Autoren betrachten demgemaB die Hamolysine und Aggluti-
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nine als mehr zufallige Erscheinungen, die nur einen Hinweis auf 
die wichtigere und noch nicht aufgeklarte chemische Unvertrag­
lichkeit geben. Diese letztere ware die alleinige Ursache der 
Unfalle bei der Transfusion (CESETTI). 

DYKE, der an eine anaphylaktische Natur der Transfusions­
unfalle denkt, nimmt an, daB der Schock dann zustande komme, 
wenn man das Antigen (die ungeeigneten Blutkorperchen) in das 
Blut eines Antikorper (Agglutinine oder Lysine) haltigen Empfangers 
einspritzt und daB hier eine Analogie zu dem Verhalten eines 
sensibilisierten Tieres gegeben sei. Das Umgekehrte, die Zufuhr 
des Antikorpers, ist ohne Wirkung. Wenn auch die Zufuhr von 
hamolytischen Sera zu Erscheinungen von Hamolyse fuhrt, so 
sind hierzu doch groBe Dosen notwendig. Die Symptome steigern 
sich mit der GroBe der Dosis. Dies aber gilt nicht oder nur in 
engen Grenzen fur die anaphylaktischen Erscheinungen. Eben­
sowenig auch fur den Schock bei der Transfusion. Eine Stutze 
erhalt die Theorie von DYKE durch die Versuche von TZANCK. 

Abgesehen von der Gefahrlichkeit, besteht ein Grund gegen 
die Zufuhr von agglutinierten roten Blutkorperchen darin, daB 
sie sehr rasch (im FaIle von JERVELL in 12 Stunden) phagocytiert 
und zerstort werden, so daB also die Transfusion, auch wenn sie 
keine schweren Schadigungen hervorriefe, doch in ihrem Erfolge in 
Frage gestellt ware (HOPKINS, OTTENBERG, J ERVELL usw.). Dagegen 
konnen nichtagglutinierte Blutkorperchen langere Zeit im Blutkreis­
lauf am Leben bleiben (SCHULTZ, OEHLECKER, OPITZ, MULLER-JER­
VELL, FLORCKEN, ENDERLIN, BO.RGOLTE, QUINCKE, DETTMAR). Be­
wiesen ist das durch die interessanten Beobachtungen von ASHBY, 
HOTz, W EART-WARREN -AMES, OPITZ, welche spezielle Beobachtungen 
tiber die Lebensdauer der transfundierten roten Blutk6rperchen an­
gestellt haben 1). ASHBY ist es gelungen, quantitativ im Blute.'on 
Empfangern A{3, Ba, ABo, die nicht agglutinierbaren Blutk6rperchen 
eines Spenders Oa{3 im AnschluB an eine gut gegluckte Trans­
fusion nachzuweisen. Dies gelang mit Hilfe eines Serums a bzw. (3, 
welches im Praparat die Blutk6rperchen des Spenders nicht beein­
fluBte, sondern nur diejenigen des Empfangers. Auf diese Weise 

1) GAMNA in der medizinischen Klinik Turin hat ebenso das dauernde 
Uberleben der eingefiihrten Blutkorperchen bewiesen, indem er die Ver­
schiebung der erythrocytometrischen Formel feststellte, die bei einzelnen 
Individuen nach Transfusion von Blutkorperchen von (statistisch) sehr 
verschiedener GroBe stattfand (noch unveroffentlichte Versuche). 
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haben diese Autoren nachweisen konnen, daB transfundierte Blut­
korperchen, welche nicht zu derselben Gruppe wie der Empfanger 
gehorten, aber unempfindlich fur dessen Isoantikorper waren, sehr 
lange Zeit in der Blutbahn des Empfangers am Leben blieben_ 
Sie konnten sie noch nach 30-100 Tagen nachweisen. In manchen 
Fallen verschwanden flie nach und nach, in anderen dagegen 
plotzlich. Es kommt zu einer Art von periodischen Krisen, be­
~onders deutlich bei Frauen w.ahrend der Menstruation. Die Tat­
sache, daB die Blutkorperchen des Spenders und des Empfangers, 
die zur gleichen Zeit in demselben Plasmamilieu ziikulieren, sich 
ganz verschieden verhalten, demonstriert auf das deutlichste die 
individuelle Verschiedenheit der Blutkorperchen je nach ihrer 
Zellkonstitution. 

6. Wahl des Spenders fiir die Transfusion. 

Wollen wir fur einen bestimmten Fall einen nach seiner Gruppen­
zugehorigkeit geeigneten Spender ausfindig machen, so ergibt sich, 
wenn wir uns an die oben dargelegte Regel halten, daB die An­
gehOrigen der Gruppe IV (ABo), wie man gewohnlich sagt, Uni~ 
versalempfanger sind. Denn ihr Blut ist frei von Isoagglutinillen; 
infolgedessen werden menschliche Blutkorperchen, die in ihre 
Blutbahn gelangen, niemals agglutiniert. Diese Menschen konnen 
also ohne Schaden Blut beliebiger Personen zugefiihrt erhalten, 
obwohl bei der Untersuchung in vitro ihre Blutkorperchen fur 
Agglutinine und oft auch fur Hamolysine besonders empfang­
'lich sind. Die Richtigkeit dieser Annahme beweiat ein Fall von 
PEMBERTON. Ein Patient der Gruppe IV litt an einer pemiziOsen 
Anamie. Es wurden bei ihm im Laufe von 21/2 Jahren mit vollem 
Erfolg 75 Transfusionen von 750 bis 900 ccm Blut ausgefuhrt. 
Dabei erhielt er Blut von allen vier Gruppen, ohne daB es je zu 
irgendwelchen Nebenerscheinungen kam. Ein gleicher Fall, wahr­
scheinlich jedoch derselbe, ist aus der Mayoklinik von SANFORD 
beschrieben worden. Dagegen kann das Blut der AngehOrigen 
dieser Gruppe nur den AngehOrigen der gleichen Gruppe zugefuhrt 
werden, da es von allen anderen agglutiniert werden wiirde. 

Umgekehrt verhalt sich das Blut der Gruppe O!lfl. Die 
AngehOrigen dieser Gruppe sind die sogenannten Universalspendej', 
denn ihre Blutkorperchen sind gegen samtliche IsoaggMinine 
vollig unempfindlich (bisweilen sollen derartige Universalspender 
infolge eines auBergewohnlichen Reichtums von Agglutininen in 

Lattes, Indivldualitat des Blutes. 9 
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ihrem Serum nach LEVINE und MABEE, KUBANYI, SCHNEIDER ge­
fahrlich werden konnen). Infolgedessen werden in einer Reihe von 
groBen Krankenhausern in Amerika Personen von dieser Gruppe als 
gewerbsmaBige Blutspender (uber deren Gesundheitszustand GRIF­
FINS, HAINES und BRANDENBURG berichtet haben) fur sehr eilige 
Transfusionen, die keinenAufschub dulden, in Bereitschaft gehalten. 
Die Angehorigen dieser Gruppe konnen dagegen ihrerseits Blut nur 
von Angehorigen ihrer Gruppe empfangen, da sie aile anderen Blut­
arten agglutinieren wiirden. Die anderen beiden Gruppen (AfJ, Ba) 
nehmen eine Mittelstelh}ng ein. Sie konnen Blut nicht nur aus der 
eigenen Gruppe, sondern auch aus der Gruppe OafJ empfangen und 
ihrerseits, abgesehen von der eigenen Gruppe, auch Menschen der 
Gruppe ABo Blut zur Verfugung stellen. Die hier geschilderten 
Beziehungen sind in der nachstehenden Abbildung nach SAND­
FORD schematisch dargestellt. Die Pfeile, die sich nicht entgegen­
stehen, zeigen an, von welcher Gruppe die Blutkorperchen den 
Empfangern der verschiedenen Gruppen zugefuhrt werden konnen. 

'1.1180(10%) 

Abb. 33. 

Neuerdings hat man den Vorbehalt gelllacht, daB infolge der 
Anwesenheit weiterer Agglutininpaare und demgemaB einer 
groBen Anzahl von Blutgruppen Ausnahmen bestehen konnten. 
Wir haben im zweiten Kapitel Abschnitt 3 gesehen, daB, wenig­
stens nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse, eine der­
artige Vermehrung der Zahl der Blutgruppen nicht ohne weiteres 
angenommen werden kann. Infolgedessen besteht angesichts der 
bisherigen guten Ergebnisse in der Praxis kein AnlaB, die ein­
fachen und brauchbaren Grundsatze, an die man sich im all­
gemeinen halt, zu komplizieren. 

7. Transfusionen bei Kindern. 
Besonders liegt die Frage der Vertraglichkeit der Blutarten 

bei Neugeborenen und Kindem in den ersten Lebensmonaten, 
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bei denen man wegen Melana, starker Nabelblutungen usw. mehr­
fach Bluttransfusionen ausgefUhrt hat. Wie bereits im einzelnen 
ausgefUhrt ist, entwickeln sich die Blutgruppen beim Individuum 
erst allmahlich. Bei der Geburt sind fast stets die Eigenschaften 
der Blutkorperchen bereits in ihrer spezifischen Ausbildung vor­
handen. Dagegen fehlen die Agglutinine im Serum vollstandig, 
oder sie sind nur sehr schwach ausgebildet. Man konnte also das 
Blut in diesen Fallen nach seinem Verhalten bei der Transfusion 
mit Gruppe IV (ABo) vergleichen und sagen, daB die Neugeborenen 
Universalempfanger seien. Demzufolge haben CHERRy-LANG­
ROOK, KIMPTON, ferner SWIFT, DE BIASI angegeben, allerdings 
nur auf Grund von Erfahrungen in wenigen Fallen, man konne 
bei Neugeborenen und Sauglingen auf jede Probe verzichten und 
das Blut von Vater oder Mutter nehmen. Demgegenuber haben 
aber die Untersuchungen von HAPP, JONES, Mo QUARRIE, HAPP­
ZEILER, die sich auf ein groBeres Material beziehen, gezeigt, daB 
doch in einzelnen Fallen bereits bei der Geburt stark wirksame 
Agglutinine vorhanden sind; auf aIle FaIle entwickeln sie sich in 
wenigen Wochen, jedenfalls viel fruher als nach 2 Jahren, wie 
KIMPTON und L. und H. HIRSOHFELD angenommen haben. 

Wenn also auch die Wahrscheinlichkeit von Unglucksfallen 
bei Transfusionen an kleinen Kindern erheblich geringer ist, so 
empfiehlt sich doch auch bei ihnen die Anstellung der serologi­
schen Vorpriifung (PEMBERTON, JONES, SPOHN), und zwar auch 
dann, wenn Vater oder Mutter Spender sind. 

8. Technik der Gruppenbestimmung fUr die Auswahl des Spenders. 

Da fUr die Vermeidung von Unglucksfallen infolge von "Un­
vertraglichkeit" der Blutart die Bestimmung der Blutgruppen 
von Spender und Empfanger ausschlaggebend ist, so muB die hier­
fur angewendete Technik noch eingehender besprochen werden. 
Es kommt hierbei nicht nur auf die Zuverlassigkeit der Bestim­
mung an, sondern auch auf die Schnelligkeit, ein bei dringenden 
Fallen sehr wichtiger Punkt. Irrtumer bei der Gruppenbestim­
mung haben mehrfach zu schweren Unglucksfallen gefUhrt (BREM, 
PEMBERTON, ,JERVELL). 

Die Technik der Gruppenbestimmung muB fUr klinische Zwecke 
von anderen Gesichtspunkten ausgehen als fUr wissenschaftliche, 
biologische und gerichtlich-medizinische. Bei diesen letzteren muB 

9* 
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man unbedingt den hochsten erreichbaren Grad objektiver Ge­
nauigkeit anwenden, da bei der Agglutinationsreaktion ein Irrtum 
nach der negativen Seite gleich stark ins Gewicht fallen kann. 
Dagegen kommt es in der Klinik hauptsachlich darauf an, daB 
das Blut des Empfangers die Blutkorperchen des Spenders nicht 
agglutiniert. Man kann infolgedessen unter besonderen Verhalt­
nissen eine Technik anwenden, bei der die Agglutination haufiger 
in die Erscheinung tritt, als bei einer gam streng wissenschaft­
lichen Technik. Die Folge ist dann, daB in einzelnen Fallen ein 
Spender ausgeschaltet wird, der sonst vielleicht verwendet worden 
ware. Es wird sich hier nur urn ein UbermaB von V orsicht handeln, 
aus dem ein Schaden fur die klinische Anwendung nicht ent­
stehen kann. Man wird sich aber huten mussen, fUr wissenschaft­
liche und gerichtlich-medizinische Fragen die mit dieser Technik 
erhaltenen Resultate, bei denen die Pseudoagglutination eine Rolle 
spielen konnte, zu verwerten. 

Bei der Technik der Blutgruppenbestimmung fur klinische 
Zwecke kann man zwei Richtungen unterscheiden, die eine halt 
aus den oben schon erwahnten Griinden neben der Untersuchung 
der Agglutinine auch die der Hamolysine wenn nicht fur not­
wendig, so doch fUr erwunscht, die andere erachtet die Unter­
suchung auf Agglutinine fUr ausreichend. Die Hamolysinreaktion 
wurde praktisch von OTTENBERG angewendet, spater auch von 
DAuFRESNE, CHERRY und LANGROCK, OEHLECKER, GUILLOT­
DEHELLy-MOREL, SCHONE und einigen anderen. 

Die im allgemeinen von OTTENBERG angewandte Technik ist 
die folgende. Man stellt sich zwei Paare von Zentrifugenrohrchen 
zurecht, das eine Paar leer, das andere mit 10 ccm O,6 % iger 
NaCI-Losung mit 1 % Natriumcitrat. In die einzelnen R6hrchen 
bringt man je 1 ccm Blut des Spenders bzw. des Empfangers. 
Sobald das Blut in den Rohrchen ohne Zusatz geronnen ist, 
werden aIle vier Rohrchen zentrifugiert. Nach dem Zentrifugieren 
trennt man die Sera von den Blutkorperchensedimenten, welch 
letztere zweimal in physiologischer Kochsalzlosung gewaschen 
und schlieBlich in einer gleichen Losung suspendiert werden. In 
einer kleinen Pipette saugt man einen Volumenteil der Blut­
korperchensuspension des Empfangers und drei Teile Spender­
serum auf. Die Spitze der Pipette wird uber der Flamme ver­
siegelt, entsprechend verfahrt man mit den Blutkorperchen des 
Spenders und den Blutkorperchen des Empfangers. Die Pipetten 
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werden mit Gummihiitchen versehen in den Thermostaten gebracht. 
Nach einer halben Stunde liest man die Agglutination ab, nach 
drei Stunden kann man feststellen, ob Hamolyse eingetreten ist. 

Andere Autoren haben einzelne Abanderungen vorgenommen, 
zum Teil in bezug auf das Mengenverhaltnis von Blutkorperchen 
und Serum (CHERRY und LANGROCK verlangen gleiche Teile), zum 
Teil, indem sie die Aufenthaltsdauer im Thermostaten anders 
bemessen und nachher die Rohrchen noch in den Eisschrank 
stellen. Auf aIle FaIle erfordern die Methoden zur Untersuchung 
auf Hamolyse ziemlich viel Blut und eine recht lange Beobach­
tungszeit. Hierin besteht ein empfindlicher Nachteil besonders, 
wenn es sich, wie bei der Transfusion, um einen Eingriff handelt, 
der in vielen Fallen schleunigst vorgenommen werden muB. 

AuBerdem erlauben diese Methoden kein zuverlassiges Urteil 
iiber die Anwesenheit von Hamolysinen, da man oftmals beim 
Arbeiten mit gewaschenen Blutk6rperchen Hamolyse hat, wahrend 
die Hamolyse ausbleibt, wenn man einfach das defibrinierte Blut 
von Spender und Empfanger mischt (KLINGER). Dem Nachteil 
der Priifung auf Hamolysine steht aus den oben erwahnten Grunden 
ein ernsthafter Vorteil nicht gegeniiber, da der negative Ausfall 
der Isoagglutinationsprobe ausreicht, um die Anwesenheit von 
Hamolysinen auszuschlieBen, vorausgesetzt, daB nicht, wie das 
BREM, JERVELL, OrTENBERG beobachtet haben, ein Irrtum da­
durch entsteht, daB eine besonders schnell eintretende Hamolyse 
eine Agglutination verdeckt. In der klinischen Praxis wird die 
Untersuchung auf Isolysine nur noch von sehr wenigen Autoren 
(zuletzt von JANTZEN) empfohlen. 

Bei der Bestimmung der Isoagglutination, die fUr die Zwecke 
der Bluttransfusion zuerst 1907 von HEKTOEN vorgeschlagen wurde 
und die heute die herrschende Methode ist, muB man zweierlei 
unterscheiden: 

1. die Feststellung, ob zwischen dem Blut vom Spender und 
Empfanger Isoreaktionen stattfinden (Interreaktionen), 

2. die einfache Bestimmung der Blutgruppen des Spenders 
und Empfangers, unter Umstanden nur des ersteren. 

Die erste Methode hat zweifellos den Vorteil, ohne weiteres 
im Reagensglasversuch die Unvertraglichkeit von zwei Blutproben 
zu zeigen, die man in vivo miachen wollte. Sie gibt sofort ein 
greifbares Resultat, unabhangig von irgendwelchen Theorien. 
Wenn auch der Wert dieser Reaktion ohne weiteres einleuchtet, 
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so hat doch eine ausgedehnte Erfahrung bewiesen, daB die indirekte 
Blutgruppenbestimmung mit Hilfe 'Von Testseren viel einfacher 
ist und schnell zu praktisch gleichwertigen Resultaten fiihrt. AuBer­
dem kann die Interreaktion zu gefahrlichen Irrtiimern Veranlassung 
geben (LOSEE, KARSNER, JERVELL, STILLMANN, SCHNEIDER), 
wenn eines der Sera nur sehr schwach agglutiniert und die Reak· 
tion infolgedessen negativ ausfallt. In derartigen Fallen laBt sich 
die Unvertraglichkeit viel besser mit Hilfe von hoch wirksamen 
Testsera nachweisen. 

Dagegen benutzen RADVIN und GLENN die Interreaktion in 
denjenigen Ausnahmefallen, in denen die Blutgruppenbestimmung 
noch Zweifel zulaBt. UNGER, HOOKER und ANDERSON, DE BIASI, 
SPOHN, STILLMANN, LEVINE-MABEE, FISK, HELOUIN u. a. empfehlen 
beide Proben nebeneinander anzuwenden, da nur bei der ersteren 
die Unvertraglichkeit zum Vorschein kommt, die auf der zwar 
bisher immer noch problematischen, aber doch ziemlich wahr­
scheinlichen Anwesenheit von Untergruppen beruht (BROWN, 
WElL, NATHER). 

Sicherlich miissen die Beobachtungen von GUTHRIE und HUCK 
iiber ein drittes Agglutinogen-Agglutininpaar und die von ihnen 
gezogenen Schliisse iiber die Einteilung von Untergruppen, wenn 
sie auch in mehr als einer Richtung stark diskutabel sind, gegen­
wartig zu gr6Bter Vorsicht bei der klinischen Anwendung mahnen. 
Die Isoreaktionen zwischen zwei Blutarten derselben Gruppe sind 
zwar noch nicht nachgewiesen, aber allein die M6glichkeit ihrer 
Existenz zwingt dazu, neben der Gruppenbestimmung die direkte 
gegenseitige Priifung zum mindesten als VorsichtsmaBregel vor­
zuschreiben. 

Fiir die Interreaktion sind eine groBe Zahl von technischen 
Vorschriften gemacht worden, die sich aber auf wenige allgemeine 
Schemata zuriickfiihren lassen. Die meisten Autoren fiihren die 
Reaktion mikroskopisch aus. FISHBEIN entnimmt dem vorge· 
schlagenen Spender und dem Empfanger 3 Tropfen Blut, die er 
in je 10 ccm physiologischer Kochsalz16sung mit 1 % Natriumcitrat 
auffangt. AuBerdem wird etwas Blut zur Gewinnung von Serum 
aufgefangen. Man mischt sodann einen Tropfen der Suspension 
mit zwei Tropfen Serum auf dem Objekttrager und beobachtet nach 
einer halben Stunde. Ganz ebenso, abgesehen von der Beobach­
tung im hangenden Tropfen, verfahrt LABAT; WECK dagegen 
defibriniert das Blut und nimmt zu den Interreaktionen 0,25 ccm 
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Serum und 0,1 ccm einer 50 % igen Suspension der so gewonnenen 
Blutkorperchen. Diese Methode arbeitet zwar ziemlich aber 
doch nicht sehr schnell, da man noch Gerinnung und Zentri­
fugieren abwarten muB. Vereinfacht und beschleunigt wurde die 
Technik dann durch Rous und seine Mitarbeiter, die mehrere 
Methoden vorgeschlagen haben, unter denen die folgende am 
zweckmaBigsten erscheint. In zwei Rohrchen (1 X 5 cm) bringt 
man vier Tropfen physiologische Kochsalz!Osung mit 5 Prozent 
Natriumcitrat. In das erste Rohrchen liiBt man einen Tropfen 
Spenderblut und neun Tropfen Empfangerblut fallen, umgekehrt 
verfahrt man beim zweiten Rohrchen (Mengenverhaltnisse nach 
WEIL). Nach 15 Minuten Aufenthalt bei Zimmertemperatur 
bringt man auf einen Objekttrager einen Tropfen aus jedem 
Rohrchen, setzt, ohne zu mischen, eine physiologische Kochsalz­
!Osung hinzu und priift bei mittlerer VergroBerung. Man sieht 
dann leicht, ob Agglutination stattfindet. 

Rous und TURNER haben auch vorgeschlagen, in einer Blut­
korperchenzahlpipette einen TeillOOJoiger Natriumcitratlosung und 
zehn Teile Blut aufzusaugen und darauf in einem Rohrchen die 
beiden zu untersuchenden Blutproben in dem oben angegebenen 
Mengenverhaltnis zu mischen. 

Eine Erschwerung der Ablesung durch die gleichzeitige An­
wesenheit der beiden Sera tritt nicht ein, da das eine Serum mehr 
als 14fach verdiinnt und infolgedessen fast vollstandig unwirksam 
geworden ist. Das andere Serum dagegen ist nur auf die Halfte 
verdiinnt und kann deshalb seine agglutinierende Fahigkeit 
deutlich zeigen. 

NURNBERGER mischt auf dem Objekttrager einen Tropfen 
Citrat!Osung, einen Tropfen Spenderblut und einen Tropfen 
Empfangerblut. Bei dieser "Dreitropfenmethode" kann man aber 
nicht entscheiden, welche der beiden Blutproben eine eventuell 
eintretende Agglutination hervorgerufen hat. 

HANSEN, HOST, HOTZ, DOURIS, J ERVELL, BISCHOI<F begniigen sich 
mit der Reaktion zwischen dem Serum des Empfangers und den 
Blutkorperchen des Spenders; die von ihnen angewendete Technik, 
einen Tropfen Empfangerserum + eine Ose Spenderblut (HOTZ, 
JERVELL) oder aber drei Teile Serum + ein Teil Blutkorperchen­
aufschwemmung (DOURIs), ist aber nicht zulassig, weil sie Ge­
legenheit zu Geldrollenbildung geben kann, die mit Agglutination 
zu verwechseln ist. 
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BEHNE und LIEBER glauben, im Gegensatz zu der Ansicht der 
meisten Autoren, die mikroskopische Methode ablehnen zu mussen, 
vor allem weil sie kein Urteil uber die Intensitat der Agglutination 
erlaubt; sie halten es namlich fur notwendig - in dieser Frage 
stehen sie allerdings fast isoliert -, Spender mit kraftigen Isoaggluti­
ninen auszuschlieBen. AuBerdem zweifeln sie an der Zuverlassig­
keit der mikroskopischen Technik, die die Fehlerquellen besonders 
fur wenig geubte Beobachter vermehre. Sie bedienen sich des­
halb ausschlieBlich der makroskopischen Methode, mit der sie 
u berdies die Verwechslung von Agglutination und Geldrollen­
bildung ausschalten. 

Sie stellen sich aus dem durch AderlaB gewonnenen Blut 
Elutkorperchenaufschwemmungen und Serum her, welches zehn­
fach verdunnt wird, mischen alsdann die Blutkorperchenaufschwem­
mung mit verdunntem sowie unverdunntem Serum zu gleichen 
Teilen und beobachten nach etwa einer Stunde Aufenthalt im 
Brutschrank. Zur Infusion schlieBen sie dann ein Blut aus, wenn 
es mit zehnfach verdunntem Serum aktiv oder passiv eine Ag­
glutininreaktion gibt. Diese Probe, die auch WEeK anwendet, 
erfordert mindestens anderthalb Stunden und bietet keine der­
artigen Vorteile, daB sie vor den so viel schneller arbeitenden 
mikroskopischen Methoden, insbesondere den indirekten Methoden, 
den Vorzug verdienen wiirde. 

Die indirekte Methode besteht in der Feststellung der Blut­
gruppen mit Hille von vorher bekannten Testblutarten; ob das 
Blut zur Transfusion geeignet ist, ergibt sich dann einfach aus 
den oben dargelegten Regeln. Zur Blutgruppendiagnose sind also 
bekannte Blutproben notwendig, die man mit den unbekannten 
reagieren laBt. Es ist aber nicht notwendig, wie man zuerst an­
nahm, Testblut aller vier Gruppen zur Hand zu haben. BREM 
sowie MINOT erhielten brauchbare Ergebnisse mit Hilfe eines 
einzigen bekannten Blutes, das zur Gruppe II (A(J) oder aber zur 
Gruppe III (Ba) gehorte. Mit Hille der Reaktion zwischen Serum 
und Blutkorperchen einer dieser Blutproben, z. B. II (A(J) und 
dem unbekannten Blut, kann man nach dem folgenden Schema 
die Gruppen bestimmen (Tab. 40). 

Wenn man also von einem bekannten Blut A ausgeht, gehort 
das fragliche Blut zur Gruppe A(J, wenn die beiden gekreuzten 
Reaktionen negativ ausfallen; ist nur diejenige mit dem bekannten 
Serum positiv, so gehort das Blut zur Gruppe ABo, ist nur die 
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mit dem fraglichen Serum positiv, zur Gruppe OafJ, und sind 
beide positiv, so liegt die Gruppe Ba vor Man kommt also auf 
diese Weise zum Ziel. Fiir die klinische Anwendung ergibt sich 
aber kein Vorteil gegeniiber der direkten Prufung von Empfanger 
und Spender, da man bekannte Testblutkorperchen verwenden 
und demgemaB frisches Blut vorratig halten muB. Viel praktischer 
und schneller als der Gebrauch von Serum und Blutkorperchen 
einer einzigen Testperson erscheint die Verwendung eines Paares 
von Testsera. Dies ist die von der groBen Mehrzahl der Autoren 
angewandte Methode, allerdings mit kleinen, aber nicht unwichtigen 
Unterschieden in der Ausfiihrung. 

1. BlutkOrperchen A + un­
bekanntes Serum 

2. Unbekannte BlutkOrper­
chen + Serum fJ 

Tabelle 40. 

I Agglutination 

positiv 
negativ 

positiv 
negativ 

Das fragliche Blut 
gehiirt in den Gruppen 

I (OafJ) oder III (Ba) 
II (AfJ) oder IV (ABo) 

III(Ba) oder IY(ABo) 
I (OafJ) oder tI (AfJ) 

Das Prinzip ist immer dasselbe. Man laBt die fraglichen Blut­
korperchen mit den Testsera a und fJ reagieren; ist die Reaktion 
nur mit a positiv, so gehOrt das Blut zur Gruppe II (AfJ); ist 
sie nur mit fJ positiv, zur Gruppe III (Ba); sind beide negativ, 
zur Gruppe I (OafJ); sind beide positiv, zur Gruppe IV (ABo). 

Mit Riicksicht auf die einfache Ausfiihrbarkeit haben LEE 
sowie VINCENT vorgeschlagen, je einen Tropfen der beiden Test­
sera auf die beiden Enden eines Objekttragers zu bringen, einen 
Tropfen des Patientenblutes hinzuzufiigen, leicht hin- und herzu­
bewegen und das Resultat nach funf Minuten mit bloBem Auge, 
eventuell auch noch mit dem Mikroskop abzulesen. Diese Technik, 
die seither zahlreiche Autoren angewendet haben (BALDWIN, 
GLENN, GIRAUD, EDEN, CESETTI, DYKE, lIALBERTSMA, DE BIASI 
usw.), ist nicht einwandfrei. Wenn man namlich ohne weitere 
Verdiinnung das Testserum mit dem fraglichen Blut im ganzen 
mischt, dann geben die roten Blutkorperchen sehr leicht Pseudo­
agglutination infolge von Geldrollenbildung und tauschen so eine 
positive Agglutination vor. Hierauf hat EDEN aufmerksam ge­
macht. Er gibt an, daB man mit dieser Technik nicht einmal 
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mit Sicherheit bestimmen konne, ob wirklich Agglutination vor­
liegt. Abgesehen von der Geldrollenbildung kann es zu einer 
storenden "Aneinanderlagerung" der roten Blutkorperchen kommen. 
Wahrend eine falsche positive Reaktion mit den Blutkorperchen 
des Spenders verhaltnismaBig unwichtig ist, da sie, wie oben 
dargelegt, hochstens dazu fUhren wiirde, daB ein Spender iiber­
fliissigerweise ausgeschaItet wird, so kann dagegen eine falschlich 
diagnostizierte Agglutination der Blutkorperchen des Empfangers 
sehr ernste Folgen haben. 

Sie miiBte namlich zu einer falschen Blutgruppenbestimmung 
fUhren, und damit ware die Indikation fiir eine moglicherweise 
verhangnisvolle Bluttransfusion gegeben. 

Wenn z. B. die nichtagglutinablen Blutkorperchen 0 des 
Empfangers mit Blutkorperchen A oder mit Blutkorperchen B 
verwechseIt werden und man daraufhin als Spender einen An­
gehorigen einer dieser beiden Gruppen wahlen wiirde, so hatte 
man damit die ungiinstigsten Bedingungen fiir eine Bluttrans­
fusion. Dasselbe gilt fUr andere mogliche Kombinationen. 

ZU¥erlassiger und auch haufiger angewandt sind diejenigen 
Methoden, die nach dem Vorschlag von Moss Blutkorperchen­
suspensionen verwenden und das fragliche Serum verdiinnen. 

Die Technik ist hochst einfach. Sic besteht darin, daB man 
einige Tropfen des zu priifenden Blutes in einer gerinnungswidrigen 
Losung auffangt (SANFORD: 2%iges Natriumcitrat; HIRSCHFELD: 
9 Teile physiologische KochsalzlOsung, ein Teil 21/2 Ofoiges Na­
triumcitrat; BREM: physiologische Kochsalzlosung mit 1,5 % 
Citrat). Man kann auch einige Tropfen Blut in einer Blutkorper­
chenzahlpipette auffangen und mit gewohnlicher physiologischer 
KochsalzlOsung aufziehen (DYKE). Die Blutkorperchen zu waschen, 
ist nicht notwendig, und nach BREM ware die Anwesenheit geringer 
Mengen von Serum des fraglichen Blutes sogar vorteilhaft, da 
die darin enthaItenen Antihamolysine eine zu schnelle Hamolyse, 
die die Agglutination verdecken konnte, verhindern. Die Blut­
korperchen kanI'l man im hangenden Tropfen (Moss, SANFORD, 
BREM usw.), auf dem Objekttrager (VINCENT 1918, OTTENBERG 
1923) oder aber auch in kleinen Rohrchen (makroskopische Probe, 
HIRSCHFELD) mit je einem Serum a und fJ ansetzen.. OTTENBERG 
ist gegen die Methode des hangenden Tropfens, weil die Anhaufung 
von Blutkorperchen auf dem Grunde eine starke Agglutination 
vortauschen konnte. Er zieht es vor, auf dem Objekttrager zu 
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mischen, und arbeitet nicht mikroskopisch, urn Verwechslungen 
zwischen Agglutination und Geldrollenbildung zu vermeiden. 
Anderseits ist die von ihm befurwortete neuere Methode von 
VINCENT insofern ungunstig, als sie die Verdunstung des Test­
serums zulaBt, ein nicht gleichgiiltiger Punkt. 

Die Mengenverhaltnisse, in denen Serum und Blutkorperchen 
gemischt werden, sind nicht unwichtig; von ihnen hangt in der 
Hauptsache ab, in welcher Konzentration das Serum zur Wirkung 
kommt. 

Einige Autoren verwenden nach Moss eine Ose der Blutkorper­
chenaufschwemmung, die sie mit zwei Osen Testserum mischen. 
Auch unter diesen Bedingungen kann es, wenn auch seltener 
und nicht so intensiv, zu Pseudoagglutination infolge von Geld­
rollenbildung kommen, woraus sich Schwierigkeiten fUr die Diagnose 
ergeben (LATTES). BREM, BERAUD geben ausdrucklich an, dies 
beobachtet zu haben. Gunstiger sind Mischungsverhaltnisse, wie 
sie HIRSCHFELD, HAPp und andere anwenden. Sie mischen die 
Blutkorperchensuspension zu gleichen Teilen, so daB das Serum 
auf die Halfte verdunnt wird. 

Es wurde schon erwahnt, daB diese Verdunnung bei normalem 
Blut ausreicht, urn mit Sicherheit jede Geldrollenbildung auszu­
schlieBen. Sie arbeitet deshalb in der Praxis recht zuverlassig, 
dagegen genugt in seltenen pathologischen Fallen mit sogenannter 
Autoagglutination eine Verdunnung des Serums auf die Halfte 
llicht, urn Pseudoagglutination zu vermeiden. Diese Eventualitat 
ist aber fUr die folgende Frage ohne Bedeutung, da die Auto­
agglutination eine ausschlieBlich an das Serum gebundene Er­
scheinung ist. Da es nun fUr die Bestimmung der Blutgruppen 
selbstverstandlich erforderlich ist, gut geprufte Normalsera zu 
verwenden, so kommt diese Fehlerquelle nicht in Betracht. Will 
man aber ganz vorsichtig sein, so empfiehlt es sich, bei der Prufung 
der Testsera festzustellen, ob sie nicht etwa in der Verdunnung 
1 : 2 auf die Blutkorperchen des gleichen Individuums oder der­
selben Gruppe {pseudo-)agglutinierend wirken. Mit besonderer 
Sorgfalt muB die Auswahl der Testsera a und fJ erfolgen. Man 
kann sie leicht erhalten, wenn man entweder von einer bekannten 
Probe ausgeht, oder wenn man die Reaktion zwischen Serum und 
Blutkorperchen von etwa 10 Personen priift. Es ist dabei zu be­
achten, daB bei uns zulande von den beiden Blutgruppen, die sich 
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gegenseitig agglutinieren, die Gruppe II (Af3) die haufigere, die 
Gruppe III (Ba) die seltenere ist. 

Unbedingt notwendig ist, daB die Testsera hochwirksame 
Agglutinine enthalten. 

Zur Konservierung der Sera wurde der Zusatz von Anti­
septicis empfohlen: Chloroform, Karbolsaure, Trikresol (auf 
10 ccm Serum 1 ccm 5 0/ 0 ige Karbolsaure [HIRSCHFELD], oder 
Fluornatrium [CIOTOLA], Chinosol [GONON]). Nach meiner Er­
fahrung ist es am besten und einfachsten, die Sera steril in 
trocken sterilisierte Ampullen abzufUllen (zweckmaBig von 
verschiedenen Farben fUr a und (3) und sie dunkel aufzube­
wahren; so aufbewahrt behalten die Sera ihre Wirksamkeit un­
vermindert oder doch nur sehr wenig abgeschwacht jahrelang. 
Bei diesem Verfahren ergeben sich noch andere wichtige Vorteile. 
Vor allem verliert die Mehrzahl der Sera, soweit sie vorher starke 
Isolysine enthielten (hierdurch wird die Isoagglutinationsreaktion 
gestort), das hamolytische Vermogen vollig oder doch zum groBten 
Teil (HIRSCHFELD). AuBerdem verschwindet nach wenigen Tagen 
der Aufbewahrung, soweit die Sera nicht inaktiviert wurden, von 
selbst die geldrollenbildende und somit die zur Pseudoagglutina­
tion fuhrende Wirkung der Sera (SELLARDS, LATTES). Die ab­
gelagerten Sera geben also mit anderen Worten ausschlieBlich 
die echte Agglutinationsreaktion, wahrend andere, moglicherweise 
storende Begleiterscheinungen ausgeschaltet sind. 

Mit derartigen Sera kann man nun die Reaktion ausfUhren, 
ohne die Konzentration beriicksichtigen zu mussen, das heiBt 
man darf unbedenklich das konzentrierte Serum benutzen. SAN­
FORD, HARTMANN, GILL haben als besonders bequem die Ver­
wendung von trocken konservierten Sera empfohlen, die un­
mittelbar vor dem Gebrauch aufgelOst werden. Dem stehen aber 
die Untersuchungen von KARSNER und KOECKERT gegenuber, 
demzufolge die Agglutinine sich haufig abschwachen, so daB man 
im allgemeinen von der Verwendung von Trockenserum abraten 
muB. 

TZANCK hat kurzlich eine ganz eigenartige Methode zur Prufung 
der Vertraglichkeit vorgeschlagen. Er spritzt einem Meerschwein­
chen intrakardial je 0,5 ccm von beiden Blutproben ein. Kommt 
es zu einem Schock, so handelt es sich um "unvertragliche" 
Blutarten. 
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9. Storungen infolge individueller "U nvertriiglichkeit" innerhalb 
einer Blutgruppe. 

Die individuelle Unvertraglichkeit des Blutes zeigt sich nicht 
nur bei der sogenannten "Gruppenreaktion" der amerikanischen 
Autoren, d. h. bei den bekannten schweren Unfallen, die bei der 
Transfusion von Blut nicht zusammengehariger Gruppen, wie oben 
besprochen, auftreten. Man hat vielmehr beobachtet, daB in einer 
gewissen Anzahl von Fallen auch dann .ahnliche Reaktionen auf­
treten, wenn zur Transfusion auf Grund einer sorgfaltigen Gruppen­
bestimmung ausgewahltes Blut verwendet wurde. Diese Reaktionen 
beschranken sich manchmal auf unbedeutenden Temperaturan­
stieg, ohne subjektive Symptome. Es kann aber auch zu Schiittel­
frost, leichtem Unbehagen, Kopf- und Riickenschmerzen, bisweilen 
auch Ubelkeit, Schwindelanfallen, Erbrechen, Darm- und Uterus­
kolik, Pupillenverengerung und SchweiBausbruch kommen. Diese 
Erscheinungen treten meist schon wahrend der Transfusion oder 
gleich im AnschluB an sie auf; einige Stunden spater kann e'3 zu 
Fieber bis zu 40 0 oder Temperatursturz, in seltenen Fallen auch 
zu Hautausschlagen (Herpes, Urticaria, Prurigo) kommen. Die 
Erscheinungen gehen fast stets rasch voriiber und sind nach 
12 bis 36 Stunden verschwunden. Man beobachtet sie bei etwa 
25 bis 30% der FaIle. 

Eine Erklarung dafiir ist nicht leicht, und bisher lassen sich 
nur Vermutungen auBern. In manchen Fallen sind sicher Fehler 
in der Gruppenbestimmung durch Pseudoagglutination im Spiele 
(BECART). Man hat weiter das Natriumcitrat angeschuldigt. 
Hieriiber wurde oben schon gesprochen, und ich habe dargelegt, 
warum es schwer ist, das Citrat in den Fallen verantwortlich zu 
machen, in denen eine frisch bereitete Lasung und nur geringe 
Mengen (0,2-0,3%) verwendet worden waren. 

AuBerdem haben auch BREM, RADVIN und GLENN bei einem 
Vergleich der Reaktionen, die bei den verschiedenen Methoden, 
insbesondere bei der Verwendung von defibriniertem Blut, 0,2%­
igem Citratblut und bei der Anwendung paraffinierter GefaBe nach 
KIMPTON -BROWN auftreten, keine Unterschiede zugunsten der einen 
oder der anderen Technik beobachtet. LOSEE gibt an, daB die 
Reaktionen um so seltener auftreten, je sorgfaltiger die Technik 
der indirekten Transfusion ist und je kiirzer die Zeit war, wahrend 
der das Blut auBerhalb des Karpers verweilte. 
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Man hat von einer hypothetischen "Unvertraglichkeit" der 
weiBen Blutkorperchen und der Blutpliittchen gesprochen (PEM­
BERTON, ZELLER) und auch an eine Veranderung der Wasserstoff­
ionenkonzentration der verwandten Losung gedacht (MELLON 
und Mitarbeiter, MOUZON). Es wurde auch vermutet, daB es nach 
der Transfusion zu einer geringfiigigen Hamolyse kommt, die zu 
schwach ist, urn klinisch direkt in Erscheinung zu treten. PEMBER­
TON nimmt an, daB, wenn auch Reaktionen bei fast allcn Arten 
von Patienten vorkommen, doch eine bemerkenswerte Beziehung 
zwischen der Neigung zu Nebenerscheinungen und dem patho­
logischen Zustand besteht, der den AniaB zur Transfusion ge­
geben hat. Es treten namlich entschieden haufiger Nebenerschei­
nungen in den Fallen auf, bei denen im Zusammenhang mit einer 
perniziosen Anamie oder einer Kachexie von vornherein mehr 
Neigung zur Hamolyse vorhanden war. In derartigen Fallen kann 
schon durch die Zufuhr einfacher steriler KochsalzlOsung eine 
ahnliche Wirkung hervorgerufen werden. 

Die Hypothese, daB es sich urn eine Wirkung von korper­
fremdem EiweiB handle, ware natiirlich dann gut begriindet, 
wenn die Erscheinung ausschlieBlich dort auftreten wiirde, wo 
das zugefiihrte Blut zwar inagglutinabel und demgemaB "passend", 
aber doch zu einer anderen Gruppe gehorig ware. In der Literatur 
sind diese Falle und diejenigen, in denen das Blut zur gleichen 
Gruppe gehort, nicht scharf getrennt. 

Die umstrittene Annahme eines Antigen-Antikorperpaares Cy 
wiirde natiirlich eine Erklarung fiir die unangenehmen Neben­
erscheinungen bei Transfusionen innerhalb derselben Blutgruppe 
geben konnen. Es ist aber nicht zulassig, umgekehrt aus derartigen 
St5rungen den Beweis fUr die Berechtigung einer Einteilung in 
Untergruppen herzuleiten. Denn SCHULZ, DE J ONGH und andere 
haben, wie ja bereits erwahnt, auch Nebenerscheinungen bei der 
Transfusion beobachtet, wenn zwischen Spender und Empfanger 
keine Isoreaktionen auftraten. Infolgedessen muB man angesichts 
der zahlreicheren dagegen sprechenden Erfahrungen vieler anderer 
Beobachter daran denken, daB "artefizielle Reaktionen" auf Ver­
anderungen des zugefUhrten Blutes (BECART) oder auf anderen 
technischen Fehlern beruhen konnen, wie dies ja auch bei der 
Autotransfusion nach den Versuchen von LUSENA, MINO - GAR­
LASCO, ROSSI, RIETZ und anderen der Fall sein kann. 
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Wie dem auch sei, die Moglichkeit besteht immerhin, daB es 
individuelle Reaktionen gibt, die von den Gruppenreaktionen 
verschieden sind, und hierin liegt die Berechtigung fur die von 
einigen Autoren als weitere VorsichtsmaBregel empfohlene "bio­
logische Vorprobe". Sie besteht einfach darin, daB man zunachst 
eine Transfusion einer kleinen Blutmenge, z. B. von 20 ccm vor 
der eigentlichen Transfusion vornimmt und die Wirkung beob­
achtet. Kommt es zu nennenswerten Nebenerscheinungen, so 
unterbricht man die Operation und wahlt einen anderen 
Spender. Dies Verfahren wurde auch als Ersat~ fUr die sero­
logische Untersuchung vorgeschlagen (ABELMANN, PJ<JRCY, STANS­
FELD, Dupuy DE FRENELLE, LICHTWITZ, COHN). Hierfur ist es, 
abgesehen von ganz dringenden Fallen, nicht zu empfehlen (EimN, 
BEHNE und LIEBER, JERVELL, ZIELKE, ALBERT,BISCHOFF), wei! die 
Gefahr besteht, daB ein an sich etwa nach einem starken Blntverlust 
wenig widerstandsfahiger Mensch einer Reaktion ausgesetzt wird, 
deren Schwere man nicht vorher sehen kann. AuBerdem ist die 
Probe aber auch nicht vollig zuverlassig, da schwere Neben­
erscheinungen nicht immer gleich, sondern bisweilen erst nach einer 
gewissen Zeit auftreten (JANTZEN, NATHER). Dagegen ist es nach 
dem oben Gesagten durchaus berechtigt, nach der Empfehlung von 
RADVIN und GLENN, OEHLECKER, HEMPEL, JEANBREAU, BOMPIANI, 
FISK, KUTTNER usw. neben einer sorgfaltigen serologischen Unter­
suchung auch noch 10 bis 25 ccm Blut zu transfundieren und 
darauf zu achten, ob unangenehme Nebenerscheinungen auf­
treten. 

10. Vergleich zwischen serologisch einwandfreier Isotransfusion 
und Autotransfusion. 

Fur die Beurteilung der feinsten individuellen Unterschiede 
konnte ein Vergleich zwischen der Isotransfusion innerhalb der 
gleichen Gruppe mit der Autotransfusion wertvolle Gesichtspunkte 
ergeben. 

Das Verfahren der intravenosen Injektion von Eigenblut, das 
in eine KorperhOhle ausgetreten war (meist in die Bauchhohle 
bei Tubarschwangerschaft), hat zuerst THIES 1914 empfohlen, 
und seitdem wurde es wiederholt von Gynakologen angewandt. 
In der Theorie muBte der Erfolg dieses Verfahrens eine ideale 
Kontrolle fUr die Isotransfusion abgeben, soweit es sich urn die 
individuellen Eigenschaften des Blutes handelt. In Wirklichkeit 
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sind aber durch eine Reihe von Umstanden Vergleichungen und 
Schliisse sehr erschwert. 

Das aus den GefaBen ausgetretene Blut wird immer erst viele 
Stunden, bisweilen sogar Tage, nachdem es den natiirlichen Auf­
enthaltsort verlassen, wieder eingespritzt. AuBerdem wird es, da 
es regelmaBig mit Gerinnseln untermischt ist, einer mehr oder 
weniger eingreifenden Behandlung unterworfen. Einige Autoren 
haben das Blut v6llig defibriniert, weil sie fanden, daB der un­
geronnene Teil des ausgetretenen Blutes noch nachtraglich ge­
rinnen kann. Andere haben aus demselben Grunde Natriumcitrat 
hinzugefiigt. SCHWEITZER z. B. hatte am 8. Tage einen Todesfall 
mit Hamoglobinurie, nachdem er Eigenblut eingespritzt hatte, 
das mit Ringerl6sung verdiinnt, koliert und zur Aufnahme von 
Sauerstoff geschlagen worden war; er iiberzeugte sich durch das 
Experiment, daB dies Verfahren zu schweren Zerstorungen der 
roten Blutk6rperchen und zu Hamolyse fiihrt. In der Tat werden 
erhebliche Schadigungen der Blutelemente sowohl durch den 
langen Aufenthalt des Blutes auBerhalb der Blutbahn, wie auch 
durch eine nachtragliche Behandlung hervorgerufen. Infolgedessen 
halten die Praktiker die Autotransfusion nur fUr indiziert, wenn 
sie wenige Stunden nach der Blutung ausgefiihrt werden kann 
und wenn es sicher ist, daB das Blut selbst keine schweren Ver­
anderungen erfahren hat. Jede besondere Behandlung des Blutes 
ist als unzweckmaBig zu unterlassen, das Blut wird einfach durch 
Gaze filtriert, auf K6rpertemperatur gebracht und dann sofort 
injiziert. 

Die wenigen Autoren, die gewisse leichte Reaktionen gesehen 
haben (leichtes Unbehagen, Dyspnoe, Schiittelfrost, maBige Tem­
peratursteigerung, in einem Fall verspatet aufgetretenen Ikterus), 
fiihren sie zuriick auf bereits eingetretene Veranderungen des 
Blutes (ROSSI) oder aber auf kleine, offenbar durch technische 
Fehler bedingte Luftembolien (v. ARNIM, OPITZ, BUMM). 

Es muB femer beriicksichtigt werden, daB es sich in diesen 
Fallen stets um laparotomierte und also auch narkotisierte Frauen 
handelte (EDEN). Die .A.hnlichkeit der St6rungen mit den "kleinen 
Reaktionen" bei der Isotransfusion muB trotz dieser einleuchtenden 
Erklarung zu einiger Vorsicht mahnen. 

Nichtsdestoweniger muB anerkanntwerden, daB dieMehrzahlder 
Autoren (SCHWEITZER, EBERLE, DODERLEIN, TOPLER, RODELIUS, 
RUBSAMEN, ZIMMERMANN ,ROSENSTEIN ,LICHTENSTEIN ,ESCH, BURCH, 
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RIETZ u. a.) ausgezeichnete Erfolge bei dies em Verfahren gesehen 
haben und ausdriicklich fUr gut ausgefUhrte Autotransfusionen im 
Gegensatz zu Isotransfusionen das Fehlen auch nur leichter Erschei­
nungen hervorheben, natiirlich abgesehen von leichten Temperatur­
steigerungen in Zusammenhang mit der Laparotomie. Sie fiihren 
den guten Erfolg gerade darauf zuriick, daB dem Organismus 
kein korperfremdes EiweiB zugefUhrt wird und daB der urspriing­
liche Bestand an Immunkorpern genau erhalten bleibt, wahrend 
jedes korperfremde Blut in starkerem oder schwacherem Grade 
toxisch ware (DODERLEIN). 

11. StOrungen bei wiederholten 'rransfusionen. 
Einige vereinzelte Beobachtungen legen den Gedanken nahe, 

daB diese relative Toxizitat des korperfremden Blutes (die mit 
den Blutgruppen nichts zu tun hat) zwar fUr gewohnlich keine 
ernsthaften Storungen zur Folge hat, jedoch unter bestimmten 
Bedingungen groBere Bedeutung gewinnen konnte. In einzelnen 
Fallen (aber gar nicht konstant - BUTSCH-AsHBY), hat man 
einige Zeit nach einer gut verlaufenen ersten Transfusion bei einer 
zweiten Symptome beobachtet, die typisch anaphylaktischen Er­
scheinungen glichen. Das gilt fUr die Todesfalle von PEPPER­
NISBET, CARRINGTON-LEE, BOTTNER, sowie die von MOREL, WOLFE, 
LINDEMANN, OTTENBERG, MINOT-LEE, THALHEIMER, MAc-LACHLAN, 
LEVINE-SEGALL. In diesen Fallen wurde einige Tage nach einer ohne 
Zwischenfall verlaufenen Transfusion eine zweite mit dem Blute 
desselben Spenders vorgenommen. Es kam rasch zu mehr oder 
weniger bedrohlichen Erscheinungen, in einigen Fallen typisch 
anaphylaktischer Art: Hamoglobinurie, Temperatursturz, Erbre­
chen, Urticaria, Odeme, Atembeklemmungen usw. 

MELENEy-STEARNS-FoRTUINE-FERRY, MAc CLURE-DuNN, Bow­
COCK nehmen an, daB Wiederholung der Transfusion bei manchen 
Patienten die Disposition zu unangenehmen Reaktionen ver­
starkt und daB dies besonders dann eintritt, wenn das zweitemal 
derselbe Spender wie das erstemal verwendet wird. 

Die Erklarung dieser FaIle darf sich jedenfalls nicht, wie MINO 
mochte, mit der Annahme von technischen Fehlern bei der Trans­
fusion oder von Irrtiimern bei der Typenbestimmung zufrieden 
geben. Man muB vielmehr die schon langst bekannte, aber erst 
von GUTHRIE und HUCK genauer entwickelte Tatsache beriick­
sichtigen, daB dem Empfanger Agglutinine fehlen konnen, die er 

La t t e s, Individualitat des BIutes. 10 
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theoretisch auf Grund seiner Blutkorpercheneigenschaften eigent­
lich haben miiBte, z. B. das Agglutinin a bei einem Blut der Gruppe 
III (B). Spritzt man nunmehr ein vermeintlich geeignetes Agglu­
tinogen (in unserem Beispiel Blutkorperchen A) ein, so treten 
das erstemal keine auffalligen Erscheinungen auf; durch Immuni­
sierung wird nun aber, wie in den Versuchen von v. DUNGERN und 
HIRSCHFELD an Hunden, die Bildung des bisher fehlenden Agglu­
tinins angeregt, und bei einer spateren Transfusion kommt es dann 
zu den Erscheinungen der "Unvertraglichkeit". 

Mit Riicksicht auf diese noch ungeklarten und iibrigens seltenen 
Zwischenfalle (OEHLECKER) hat man empfohlen, bei einer Wieder­
holung der Transfusion die Person des Spenders zu wechseln 
(WEDERHAKE, GUILLOT-DEHELLY, MOREL). Jede Gefahr ist aber 
offenbar auch dann noch nicht mit Sicherheit ausgeschlossen. 
Es ist vielmehr notwendig, nach dem Vorschlag von McCLURE­
DUNN, LEWISOHN, THALHIMER, DE BIASI und anderen, bei einer 
Wiederholung der Transfusion die serologische Vorpriifung von 
neuem auszufiihren, und zwar auch dann, wenn die erste Trans­
fusion ohne irgendwelche unangenehmen Nebenerscheinungen ver­
laufen war. 

12. Blutgruppen und Transplantation. 

Die Individualitat des Blutes, deren Bedeutung fiir die Trans­
fusion, oder, wie man auch gesagt hat, die Transplantation des 
Blutes vorstehend eingehend besprochen wurde, spielt moglicher­
weise auch bei der Transplantation von Geweben, insbesondere 
der Hltut, eine Rolle. 

Die chirurgische Erfahrung lehrt, daB zwar Autotransplantate 
leicht zur Ausheilung gebracht werden konnen, daB dagegen die 
Versuche zur Uberpflanzung korperfremden Gewebes stets, oder 
nach einigen Autoren doch in der groBen Mehrzahl der FaIle fehl­
schlagen. 

Einige Autoren haben mit LOEB angenommen, daB hier eine 
"individuelle" Unvertraglichkeit vorliege, was auch in den Gruppen­
eigenschaften des Blutes zum Ausdruck kame. Sie haben bei 
Tieren und auch beim Menschen festzustellen gesucht, ob eine 
Beziehung zwischen dem Erfolg oder MiBerfolg der Transplan­
tation und dem Nichtzusammenpassen der Blutgruppen des 
Spenders und Empfangers des transplantierten Stiickes besteht. 
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Es liegen bisher nur wenige und nicht ubereinstimmende 
Beobachtungen vor. SCHONE hat bei Ratten gefunden, daB ein 
homoplastisches Transplantat besser bei nahen Verwandten an­
geht. Er nimmt ebenso wie DAVIS an, daB der Erfolg durch die 
Wirkung von Isolysinen und Isoagglutininen beeintrachtigt sein 
konnte. 

INGEBRIGTSEN stellte Versuche an 40 Katzen an. Bei 5 Paaren 
wurden die roten Blutkorperchen gegenseitig agglutiniert. Er fand, 
daB die Uberpflanzung eines Stuckes Carotis ebensogut, bisweilen 
sogar unter Erhaltung der Muscularis in Fallen mit gegenseitiger 
Agglutination gelang, wie in denjenigen, wo diese fehlte. 

Umgekehrt hat EDEN beim Menschen niemals Angehen von 
Hauttransplantaten gesehen, auch nicht dann, wenn dieselben zu 
derselben Blutgruppe gehorten wie der Spender. Er nimmt an, 
daB hier kolloidale Reaktionen zugrunde liegen, die innerhalb des 
Entzundungsherdes die agglutinierenden Fahigkeiten verandern. 

Zu abweichenden Resultaten sind dagegen andere Autoren 
gekommen. MASSON, SHAWAN, BALDWIN, DYKE, KUBANYI haben 
festzustellen geglaubt, daB ein Zusammenhang zwischen dem 
Angehen der Transplantation und der Blutgruppenzugehorigkeit 
besteht. Nach ihren Beobachtungen heilt das homoplastische 
Transplantat namlich an, wenn das Blut des Empfangers die 
Blutkorperchen des Spenders nicht agglutiniert, ohne daB Gleich­
heit der Blutgruppen notwendig ware. Fur das Zusammenpassen 
wurden also diesel ben Regeln gelten wie bei der Bluttransfusion. 

In einem FaIle transplantierte DYKE einem Angehorigen der 
Gruppe I (Oaf3) Stiicke von zwei verschiedenen Personen, von 
denen die eine zur gleichen, also passenden Gruppe, die andere 
zur ungeeigneten Gruppe II (Af3) gehorte. Keines der Trans­
plantate von der letzteren Person heilte an, wahrend die Trans­
plantation von der ersten Person wenigstens fur einige Haut­
stiickchen gluckte. 

SHAWAN hat wahrend des Krieges bei zahlreichen Hauttrans­
plantationen untersucht, ob der Erfolg von der Blutgruppen­
zugehOrigkeit abhangig sei. Bei 17 Kranken (meist Amputierten) 
iiberpflanzte er Hautstuckchen der eigenen Haut und solche von 
Angehorigen aller vier Gruppen. Zuerst schien es, als wurden 
aIle Transplantate angehen, bald aber gingen einige zugrunde, 
wahrend andere sich wie Autotransplantate verhielten. Ins­
besondere bei Angehorigen der Gruppe I (Oaf3) wuchsen nur solche 

10* 
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Transplantate an, die von Personen der gleichen Gruppe her­
ruhrten, bei AngehOrigen der Gruppe II (Af3) und III (Ba) heilten 
Hautstuckchen der gleichen Gruppe und der Gruppe I (Oaf3) 
ein. Bei Angehorigen der Gruppe IV (ABo) gelang die Uber­
pflanzung stets. SHAWAN will gute Erfolge, in 100% der Trans­
plantationen, zwischen serologisch zusammengehorigen Personen 
gesehen haben, wahrend andernfalls MiBerfolge die Regel waren. 

Neueste Untersuchungen (FASIANI, JELANSKI, HOLMAN) haben 
zu dem Ergebnis gefuhrt, daB die homoplastischen Transplantate 
iiberhaupt niemals einheilen. Trotz des zunachst scheinbar ein­
tretenden Erfolges stoBen sie sich nach einigen W ochen oder 
Monaten abo Gleichwohl hatte nach JELANSKI die Vertraglichkeit 
der Blutgruppen die giinstige Wirkung, die AbstoBung zu ver­
zogern und hierdurch das Wachstum der Haut des Empfangers 
zu fordern; die Blutgruppenzugehorigkeit verdient also doch 
Beriicksich tigung. 

Wenn auch die positiven Ergebnisse hoher als die negativen, 
Z. B. die von EDEN, bewertet werden durfen, da fiir das MiBlingen 
einer Transplantation viele verschiedene Umstande, bisweilen auch 
unzweckmaBigeTechnik, die naturlich mit der Unvertraglichkeit der 
Blutgruppen nichts zu tun hat in Frage komme!l, so konnten 
doch die beobachteten Erfolge angesichts der [angsamen AbstoBung 
der Transplantate vielleicht nur scheinbare sein. Wir brauchen 
demnach noch umfangreiche und systematische Untersuchungen 
auf diesem fUr die Chirurgie sehr wichtigen Gebiet. Es muB 
deshalb hier dieser kurze Hinweis genugen. 

VI. Gerichtlich-medizinische Bedeutung der 
Individualitat des Blutes. 

1. Untersuchung der Vatcrschaft. 
Die individuellen Eigentumlichkeiten des Blutes konnen fur 

die Beantwortung zweier wichtiger gerichtlich-medizinischer Auf­
gaben in Anwendung kommen. Die eine ist die Aufklarung der 
Abstammung eines Kindes, mit anderen Worten die biologische 
Feststellung der Vaterschaftl). Die Gesichtspunkte, die sich aus 

1) Nach einer persiinlichen Mitteilung von SCHJ]'F hat man in Deutsch­
land das Verfahren bereits mehrfach in forensischen Fallen von unklarer 
Vaterschaft herangezogen (s. Anhang). 
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der Untersuchung der Blutgruppenverhaltnisse fiir diese Frage 
dadurch ergeben, daB die Blutgruppen sich nach bestimmten 
Regeln von den Eltern auf die Kinder iibertragen, sind bereits 
im dritten Kapitel besprochen worden. Ich kann mich deshalb 
hier mit einem kurzen Hinweis begniigen. 

2. Individuelle Diagnose von Blutflecken. 

Die zweite praktische Aufgabe, mit der wir uns jetzt zu be­
fassen haben, ist die der individuellen Diagnose eines Blutfleckes, 
von dem wir bereits wissen, daB es sich urn Menschenblut handelt, 
oder, wie man auch kurz gesagt hat, die individuelle Blutdiagnose. 
Diese Diagnose ist eine notwendige Erganzung fUr diejenigen 
Untersuchungen, die man gewohnlich an Blutproben in Kriminal­
fallen ausfUhrt. Sie setzt voraus, daB die allgemeine Diagnose 
"Blut" und die spezielle "Menschenblut" bereits gestellt ist. 
In den nicht seltenen Fallen, in denen von vornherein nicht be­
stritten wird, daB es sich urn Menschenblut handelt, bei denen 
aber die Herkunft von einer bestimmten Person in Frage steht, ist 
sie die einzige, die praktisch Wert hat. 

Ebenso wie die Diagnose der Spezies war auch diese fUr die 
gerichtliche Medizin lange Zeit hindurch nur ein femes Traum­
bild, bis schlieBlich ein zum Ziele fUhrender Weg gefunden war. 

Aus dieser Periode ziemlich phantastischer Versuche erwahne 
ich die Angabe von ROUSSIN, derzufolge die Person, von der 
das Blut herriihrte, an dem Geruch erkannt werden soUte, den 
der Blutfleck nach Behandlung mit Schwefelsaure annimmt. Mit 
dem Aufbliihen der Immunitatswissenschaft kam aber das Problem 
bald auf eine objektivere Grundlage. Sehr bald nach der Ent­
deckung der Isoreaktionen dachte man auch daran, sie auch fUr 
diesen praktischen Zweck zu verwenden. 

Urspriinglich stand der Moglichkeit einer gerichtlich-medizini­
schen Verwendung die irrtiimliche Auffassung im Wege, daB die 
Isoreaktionen des Menschen, insbesondere auch die Isoagglutina­
tion, pathologische Erscheinungen seien, wechselnde und vergang­
liche Symptome von Krankheitszustanden, welche man nicht 
als konstante Eigentiimlichkeiten des Individuums ansehen diirfte. 
1m zweiten Kapitel ist die Geschichte dieser Lehre besprochen 
worden. 

Die gerichtlich-medizinischen Arbeiten, die sich mit der indi­
viduellen Diagnose befassen, haben seit den ersten gleichzeitigen 
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Untersuchungen von BIFFI und LAND STEINER-RICHTER, denen 
sich dann spater FLORENCE, VERDIER, BAECCHI, BOHNE und 
andere anschlossen, zur Grundlage der Diagnose die Erscheinung 
der Isoagglutination genommen. Dabei haben sie als feststehend 
angenommen: 1. daB Agglutinine auch im getrockneten Blut noch 
nachgewiesen werden konnen; 2. daB eine normale Autoagglutina. 
tion nicht existiert. Wenn also ein Extrakt aus einem Fleck von 
Menschenblut die Blutkorperchen einer bestimmten Person aggluti­
niert, so kann der Fleck nicht von dieser herriihren (Reaktion 
von LANDSTEINER und RICHTER). Diese Autoren betrachteten 
zwar die Anwesenheit von Agglutininen als eine bei zahlreichen 
Menschen auftretende personliche Eigenschaft, kamen aber, viel­
leicht voreingenommen durch die Untersuchungen, die damals 
in der Isoagglutination ein pathologisches Symptom erblickten, 
noch nicht dazu, den Isoagglutiningehalt als konstitutionell be­
dingte und zumindest qualitativ unveranderliche Eigenschaft zu 
betrachten. 

Obwohl LAND STEINER, V. DECASTELLO - STURLI und andere 
bereits die Existenz der verschiedenen Blutgruppen bewiesen 
hatten, nahm die groBe Mehrzahl der Autoren unter dem Eindruck 
gewisser Abweichungen und UnregelmaBigkeiten, die sich bei der 
Untersuchung von Blutflecken ergaben, keine Riicksicht auf die 
grundlegende Gruppeneinteilung; man meinte vielmehr, daB jedes 
Blut fUr sich seine individuellen, aber schwierig und unzuverlassig 
nachweisbaren Eigenschaften habe (BAECCHI). Die Mehrzahl der 
alteren gerichtlich-medizinischen Arbeiten sind durch diesen Irr. 
tum nach Anlage und Ergebnissen nahezu wertlos. 

In derartigen Gedankengangen befangen, schlug man Methoden 
vor, die nicht nur negative Diagnosen erlauben sollten, wenn 
Unterschiede im Agglutiningehalt eines Fleckes und des Ver. 
gleichsblutes bestanden, sondern die auch, gestiitzt auf die ver· 
meintliche streng personliche Individualitat eines jeden Blutes, 
und zwar auch in quantitativer Hinsicht, zu einer praktisch brauch­
baren positiven Individualdiagnose hatten fiihren sollen. 

Die spatere Kritik hat gezeigt, wie ungewiB diese Hoffnungen 
waren und auf welch unsichere technische Grundlage sie sich 
stiitzten. Die fraglichen Untersuchungen sind ganz auf die Theorie 
beschrankt geblieben, obwohl sich in der Praxis die Aufgabe einer 
individuellen Blutdiagnose sehr oft darbietet. Man kann sagen, 
daB die Gerichtsarzte vor ihr zuriickscheuten, weil sie sahen, daB 
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sie auf technisch mangelhaften und jedenfalls fiir praktische 
Zwecke noch nicht durchgebildeten Untersuchungsmethoden be­
ruhten. 

Reute sind unsere Ziele bescheidener, aber dafiir besitzen wir 
eine weit besser gesicherte Grundlage. 

Die Existenz der Blutgruppen als unveranderliches, kon­
stitutioneH bedingtes, personliches Merkmal ist jetzt durch zahl­
lose Untersuchungen sichergesteHt, wenn auch einzelne, aHerdings 
nicht unbestrittene abweichende Beobachtungen vorliegen. 

AuBerdem sind die Griinde, warum friihere Autoren bei Unter­
suchungen an Flecken zahlreiche Abweichungen und Ausnahmen, 
in einem Wort, eine Verwirrung der Gruppen fanden, durch 
spatere Untersuchungen befriedigend aufgeklart worden. 

Wenn wir das Problem der Individualitat des Blutes vom 
gerichtlich-medizinischen Standpunkt aus betrachten, miissen wir 
vor aHem beriicksichtigen, in welchem Zustand sich das Blut in 
dem Fleck befindet, und darauf achten, in welcher Weise und 
bis zu welchem Grade diese Verhaltnisse die Reaktionen beein­
£lussen, mit denen wir bei frischem Blut die Individualitat be­
stimmen. 

Vor aHem ist das Serum, das wir bei Au£losung des Fleckes 
fiir diagnostische Zwecke gewinnen, nicht rein, sondern ge­
mischt mit einem Extrakt roter Blutkorperchen, welch.er bei 
manchen Tieren von sich aus agglutinierende Wirkung besitzt 
(LAND STEINER , KLEIN, ROBERTSON-Rous). Aber da derartige, 
aus den Blutkorperchen stammende Agglutinine beim Menschen 
niemals festgestellt wurden, so kann diese Fehlerquelle die Diagnose 
menschlicher Blut£lecke nicht storend beein£lussen. 

In den Flecken ist das Blut getrocknet und mehr oder weniger 
gealtert. Unter Umstanden ist es der schadlichen Wirkung von 
physikalischen (Warme, Licht) oder von chemischen Einfliissen 
(Oxydation, zufallige Wirkung verschiedener Substanzen) aus­
gesetzt gewesen. Eine gerichtlich-medizinische Diagnose ist nur 
unter der Voraussetzung moglich, daB diese schadlichen Ein­
fliisse die Substanz, welche an der Isoreaktion beteiligt ist, 
nicht so tiefgreifend verandern, daB die Reaktion nicht mehr 
zustande kommt. Wir wissen im Gegensatz zu VERDIER, daB 
Austrocknen an sich das Agglutinogen nicht zerstort. Bei den 
anderen Einfliissen hangt es davon ab, wie stark sie wirken. 
Aus den Untersuchungen von LANDSTEI:NER-RICHTER, KOLMER, 
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KARSNER und KOECKERT, BAECCHI, LATTES, SCHUTZE, SCHIAMOFF­
JELANSKI, BARINSTEIN, KIRIHARA ergibt sich, daB beim Altern 
des getrockneten Elutes die Isoagglutinine, wenn uberhaupt, so 
nur sehr langsam an Wirksamkeit verlieren, so daB sie auch noch 
nach Monaten vorhanden sind, wenn sie auch deutlich abge­
schwacht und nach KARSNER und KOECKERT in ihrer Spezifizitat 
beeinfluBt sein kannen. In Amerika hat man sogar zu diagnosti­
schen Zwecken isoagglutinierende Trockemera in den Handel ge­
bracht. SCHUTZE sowie SIRACUSA (in meinem Institute) haben 
gezeigt, daB im Gegensatz zu dem Agglutinin, das sich bei langerer 
Aufbewahrung immerhin allmahlich erheblich abschwacht, die 
agglutinable Substanz der roten Elutkarperchen viel besser halt­
bar ist. Da~selbe gilt fur die Einwirkung des Lichtes und der 
spontanen Oxydation, deren Wirkung bei den bisher vorliegenden 
Untersuchungen von der des einfachen Altwerdens noch nicht 
systematisch unterschieden worden ist. 

Die beginnende Faulnis des Elutes schadigt das Agglutinin 
nicht wesentlich (HEKToEN, BAECCHI, CAVALIERI, DYKE). Wie 
ich selbst beobachtet habe, hatte Leichenblut, welchea ohne be­
sondere VorsichtsmaBregeln in geschlossenen GefaBen aufbewahrt 
wurde, seine spezifische Wirksamkeit noch nach einigen Jahren 
behalten, obwohl das Serum stark getrubt und von ublem Ge­
ruch war. 

MaBiges Erwarmen (eine halbe Stunde auf 60°, HEK'rGEN) 
und halbstundiges Inaktivieren bei 56° beeinfluBt die Isoaggluti­
nine nicht. Die isoagglutinable Substanz bewahrt ihr spezifisches 
Bindungsvermagen auch noch nach Erwarmen auf 100 0 (SIRACUSA). 

Die verschiedenen chemischen Einwirkungen schadigen die 
Agglutinine (welche nur im gelOsten Zustand reagieren kannen) 
erst dann erheblich, wenn auch das SerumeiweiB denaturiert wird. 
Nach SCHUTZ-WOHLISCH laBt sich nach Behandlung von Serum 
mit Alkohol das Agglutinin aus dem EiweiBprazipitat noch wieder­
gewinnen. Die agglutinable Substanz kann dagegen, wie SIRACUSA 
gezeigt hat, ihr spezifisches Wirkungsvermagen sogar dann noch 
behalten, wenn sie mit den verschiedensten denaturierenden chemi­
schen Substanzen behandelt wurde (Formol, Sublimat, Alkohol 
usw.). 

1m allgemeinen bleiben trotz der verschiedenen Schadigungen, 
die auf Elutflecke einwirken kannen, fur eine praktische Anwen­
dung immer noch recht viele Maglichkeiten ubrig. Dabei ist nur 
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zu beriicksichtigen, daB negativen ReguItaten, auBer unter ganz 
besonderen Verhaltnissen, eine Beweiskraft nicht zukommt, denn 
auch wenn der Fleck auBerlich ganz unbeschadigt aussieht, so 
kann er doch so eingreifenden Schiidigungen ausgesetzt gewesen 
sein, daB er keine Isoreaktion mehr gibt. 

Fiir die individuelle Diagnose eines Blutfleckes kommen zwei 
Wege in Betracht: Einmal kann man die spezifischen Isoantikorper 
des Serums, soweit sie in angetrocknetem Zustand noch erhalten 
sind, nachzuweisen suchen. Zweitens kann man versuchen, das 
Bindungsvermogen der Blutkorperchen, mit anderen Worten die 
spezifischen Isoantigene nachzuweisen. 

Die groBe Mehrzahl der theoretischen Untersuchungen und 
ebenso die Versuche zu einer Anwendung in der Praxis sind in 
der zuerst erwahnten Richtung unternommen worden. Diese 
Methoden sind die alteren und die Aufgaben sind hier technisch 
leichter zu lOsen. Da aber, wie soeben erwahnt, die agglutinable 
Substanz auBeren Schadigungen viel leichter widersteht als das 
~.\.gglutinin, so bieten sich auf dem zweiten Wege noch Moglich­
keiten, zu einer Diagnose zu gelangen, wenn die zuerst erwahnte 
Methode im Stiche laBt. 

3. Fehlerquellen der individuellen Blutdiagnose. 

Die Zuverlassigkeit der Ergebnisse hangt im einen wie im 
anderen FaIle von der technischen Ausfiihrung der einzelnen Re­
aktionen abo 

Allerdings sind die negativen Reaktionen von relativ viel ge­
ringerer Bedeutung, da sie hochstens dazu fiihren, daB die gestellte 
Aufgabe nicht beantwortet wird. Dagegen besteht gerade auf 
dem Gebiet der gerichtlichen Medizin die bereits oben anlaBlich 
der chirurgischen Anwendung erwahnte Gefahr, daB der positive 
Ausfall einer Isoreaktion durch irgendwelche Verhaltnisse nur 
vorgetauscht wird, so daB es dann zu einer falschen Gruppen­
bestimmung kommen wiirde. 

Drei Momente konnen die Spezifizitat einer Isoagglutinations­
reaktion beeinflussen und so zu falschen Diagnosen fiihren. Es 
ist notwendig, daB man sich hiergegen schiitzt. 

Die erste Fehlerquelle, die sich am einfachsten ausschalten 
liiBt, i8t die Heteroagglutination. Wenn wir es mit einem Blut­
fleck tierischer Herkunft zu tun haben, so muB offenbar jede 
Agglutinationsprobe mit menschlichen Blutkorperchen, die man zu 
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einer individuellen Diagnose verwenden mocht.e, zu verwirrenden 
Resu1t.at.en fiihren. Man muB sich also zunachst. unbedingt. GewiB­
heit. dariiber verschaffen, daB die Blut.flecken wirklich vomMenschen 
st.ammen. Dies gelingt. mit. Hilfe der Pracipit.inreakt.ion. Mit. 
Rucksicht auf das Vorkommen iibergreifender Sera empfiehlt es 
sich aber, fur die Zwecke einer individuellen Diagnose die spezi­
fische Pracipitinreakt.ion mit Hilfe der Reaktion von MARX und 
EHRNROOTH zu kontrollieren, und zwar in der Modifikat.ion, die 
ich 1913 vorgeschlagen habe und die nach zehn Jahren wieder 
von TORI! und J ERVELL empfohlen wurde. Sie best.eh'~ darin, daB 
man priift., ob Auszuge aus dem Blut.fleck menschliche Blut.­
korperchen der Gruppe I (Oafl), die gegenuber Isoagglutininen 
unempfindlich sind, beeinflus'Sen. 

Neben dieser groben und leicht. vermeidbaren Fehlerquelle ist. 
die weit wichtigere Pseudoagglut.inat.ion und die Autoagglut.inat.ion 
zu berucksichtigen. Wie bereits oben auseinandergeset.zt., sind bei 
der Pseudoagglutination die roten Blut.korperchen derart in Hauf­
chen zusammengeballt., daB makroskopisch wie auch mikroskopisch 
eine echt.e Agglut.ination vorgetauscht. werden kann. Hierbei 
handelt es sich nicht um eine spezifische Erscheinung, ja nicht. 
einmal um eine Antigen-Ant.ikorperreaktion. Jedes Serum kann 
unter gewissen Bedingungen diese Pseudoagglutination der roten 
Blut.korperchen hervorrufen, welche in ihrem Wesen mit. der­
jenigen durch anorganische Kolloide verwandt. ist.. Gerade die 
Uberlagerung der beiden Erscheinungen, von denen die eine 
s'pezifisch, die andere unspezifisch ist, hat die Untersuchungen, 
und zwar besonders auf dem Gebiet. der gerichtlichen Medizin, 
erheblich erschwert. Wie bereit.s gesagt, beruht die Pseudoagglut.i­
nat.ion auf dem wohlbekannt.en Phanomen der Geldrollenbildung 
der Blutkorperchen. Da man diese let.zt.ere Erscheinung, wenn sie 
typisch ausgebildet ist, sowohl mit bloB em Auge wie unt.er dem 
Mikroskop leicht erkennen kann, so kommt diese Fehlerquelle 
bei Agglutinationsproben an frischem Blut bei biologischen und 
chirurgischen Un~ersuchungen nur selten in Betracht. Bei frischem 
Blut sind die Geldrollen fast stets regelmaBig, abgesehen von den 
Fallen von Autoagglutination, die noch besprochen werden sollen. 
Sie k6nnen von dem Geubt.en leicht erkannt werden, und es ist, 
obwohl einige Autoren hier Verwirrung hineingebracht haben, 
nicht schwer, eine negative Isoagglu~inationsreaktion auch dann 
zu diagnostizieren, wenn Geldrollen zahlreich vorhanden sind. 
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Ganz anders liegen die Faile in der gerichtlich-mectizinischen 
Praxis, d. h. bei der Untersuchung von Blutflecken. Die Geld­
rollenbildung ist dann oftmals gestort, die Geldrollen lind defor­
miert und die Reaktion kann einer spezifisch positiven Isoaggluti-

Abb. 34. Serum L. L., Blutkiirperchen G. E. Verdiinnung O. Geldrollenbildung. 

Abb.35. Serum L. L., Blutkiirperchen G. E. Verdiinnung 2; 3. Pseudoagglutination. 

nation ganz ahnlich sehen. DaB eine Unterscheidung der beiden 
in ihrer Bedeutung so verschiedenen Erscheinungen auch fur 
praktische Zwecke moglich ist, ergibt sich aus den Untersuchungen 
von LATTES. LATTES machte seine Versuche an frischen Normal­
sera, welche in konzentriertem Zustand eine regelrechte Geld­
rollenbildung der roten Blutkorperchen hervorriefen (Abb. 34). 
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Verdunnte er die Sera fortschreitend mit physiologischer Koch­
salzlosung, so behielten zwar zunachst die Blutkorperchen die 
Neigung, sich zu vereinigen, aber an Stelle von regelrechten Geld-

Abb. 36. Serum L. L., Blutkorperchen G. E. Verdiinnung 1: 3. Reaktion negativ. 

Abb. 37. Serum L. L., getrocknet und wieder aufgelost. Blutkorperchen L. L., 
Konzentration 4: 3. Pseudoagglutination. 

rollen bildeten sich unregelmafiige Haufchen, in denen keine Geld­
rollen mehr zu erkennen waren (Abb. 35). Bei einer Verdunnung 
von 1 : 2-1: 3 verschwand schlieBlich jede Agglutination (Abb. 36, 
siehe auch Tabelle 41). 

Diese Beobachtungen lieBen sich unabhangig davon machen, 
ob es sich urn Serum und Blutkorperchen yon verschiedenen 
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Personen oder von ein und demselben Menschen handelte, sofern 
nur keine echte Agglutination dazwischen kam, die auBer durch 
spezifische Adsorption auch an der viel geringeren Empfindlichkeit 
gegeniiber der Verdiinnung zu erkennen war. 

Die Geldrollenbildung ging nicht nur dann in Pseudoaggluti­
nation iiber, wenn das Serum maBig verdiinnt wurde, sondern 
auch dann, wenn es durch Verdunstung oder Reduktion des 
Volumens kiinstlich konzentriert wurde. (Dies zeigt Abb. 37.) 

Diese Erscheinungen sind sehr leicht im hangenden Tropfen 
zu beobachten, und zwar an seinen diinnen Randern, wo die Ver­
dunstung am starksten ist. Die Haufchenbildung von Blutkorper­
chen. am Rande des Tropfens kann demnach immer auf Pseudo­
agglutination beruhen und ist infolgedessen ohne diagnostische 
Bedeutung. 

Ferner lieBen sich die Beobachtungen von PALTAUF bestatigen, 
daB die Geldrollenbildung von Blutkorperchen bei Anwendung 
von getrocknetem und nachtraglich wieder gelOstem und auf das 
urspriingliche Volumen gebrachtem Serum nicht so regelmaBig aus­
fallt wie bei frischem Serum, sondern leicht einer Pseudoaggluti­
nation ahnelt. 

Der Satz, daB die ech te Agglutination von der Bildung un­
regelmaBiger Haufchen zu unterscheiden ist, gilt also nicht aus­
nahmslos, da auch die bei der Geldrollenbildung auftretenden 
Haufchen unter Umstanden recht unregelmaBig aussehen konnen. 

Die verschiedenen ungiinstigen Bedingungen, die zur Pseudo­
agglutination fiihren konnen, treffen zusammen, wenn es sich um 
die Priifung von Blutflecken handeltl). 

Die Austrocknung, die an sich die Isoagglutination nicht be­
einfluBt, bringt also indirekt den schweren Nachteil mit sich, 
daB man das Serum wieder auflosen muB. Dies ist eine heikle 
Operation, die sehr leicht zu schweren Irrtiimern fiihren kann. 
Die verschiedenen Autoren (LAND STEINER-RICHTER, VERDIER, 
GALLI-VALERIO, ROS8I, FLORENCE, BAECCHI, BOHNE, LECHA­
MARZO und PIGA) und im AnschluB an diese auch die Lehrbiicher 
schreiben fiir gewohnlich vor, man solIe das getrocknete Blut 
nach AugenmaB bis zum urspriinglichen Volumen verdiinnen, 

1) Es sei darauf hingewiesen, daB die geldrollenbildende Wirkung eines 
Serums, die bei einem nicht inaktivierten, flussig aufbewahrten Serum 
von selbst allmahlich verschwindet, sich in getrocknetem BIut unbegrenzt 
halt. 
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oder auch, man solIe moglichst konzentrierte Extrakte herstellen. 
Bei einem derartigen V orgehen ist zweifellos die Moglichkeit der 
Pseudoagglutination sehr groB_ Es ist darum unverstandlich, 
daB noch in Arbeiten der letzten Zeit (BAECCHI 1920) diese 
hOchst bedenkliche Fehlerquelle nicht berucksichtigt ist, die nicht 
nur die schwachen Reaktionen beeintrachtigt, sondern eben so auch 
die starken, so daB den zu ziehenden Schliissen von vornherein 
die Grundlage entzogen ist. 

Tabelle 41. EinfluB der Verdiinnung auf die Pseudo­
agglutination. 

Serum I + Blutkorperchen I I ~v":~~e I 
dunnung 

Befund 

3 Osen + eine Spur Sediment konzen- Komplette Geldrollenbildung 
triert 

16 " + eine Ose 40 %ige Auf- 16: 17 Fast 
" 

8 " + 
schwemmung 
20 % ige Auf- 8:9 UnregelmaBigeGeldrollenbildung 
schwemmung beiderHalfte derBlutkorperchen 

4 " + lOO/oige Auf- 4:5 Einzelne Geldrollen und Blut-
schwemmung korperchenhaufchen 

2 + 5 % ige Auf- 2:3 Kleine Gruppen von verklebten 
schwemmung Blutkorperchen 

siehe Abb. 35 
I + eineOse 2,5 0/oigeAuf-1 I: 2 Negativ 

schwemmung 

Eine weitere Fehlerquelle bei der individuellen Diagnose, die 
in den meisten gerichtlich-medizinischen Untersuchungen nicht 
genugend berucksichtigt worden ist, bildet die sogenannte Auto­
agglutination. Offenbar wiirde die bloBe Moglichkeit einer Auto­
agglutination die Grundlage der alten so einfachen Regel von 
LAND STEINER-RICHTER zur individuellen Unterscheidung von Blut­
flecken erschuttern. Wenn wir die Moglichkeit einer Autoaggluti­
nation zugeben, dann kann die SchluBfolgerung, daB eine positive 
Reaktion zwischen einem Blutfleck und den Blutkorperchen eines 
bestimmten Menschen die Herkunft des Blutfleckes von eben diesem 
Menschen ausschlieBt, nicht mehr ohne weiteres zwingend sein. 
1m zweiten Kapitel habe ich anlaBlich der Blutgruppenbestimmung, 
die ebenfalls durch die Existenz einer echten Autoagglutination 
in Frage gestellt wurde, auseinandergesetzt, daB es sich nach 
meinen Untersuchungen bei der Iso- und der Autoagglutination 
um zwei ihrem Wesen nach durchaus verschiedene Erscheinungen 
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handelt. Die Autoagglutination ware hiernach meist einfach eine 
besondere Erscheinungsform der Geldrollenbildung und entsprache 
durchaus der bereits besprochenen Pseudoagglutination. Demnach 
sind fUr die Praxis die Fehlerquellen, die zu einer Pseudoaggluti­
nation fUhren, die gleichen wie bei der Autoagglutination. Die 
erstere hangt davon ab, wie die Blutflecken behandelt wurden, 
wahrend die zweite ihre Ursache in der von vornherein vorhan­
denen Plasmaeigenschaft hat. Hieraus folgt, daB eine Technik 
notwendig ist, die jede Moglichkeit auch nur gelegentlicher Auto­
agglutination und der "Panagglutination" ausschlieBt. 

4. Tef,lhnik der individuellen Blutdiagnose auf Grund des 
Nachweises der Isoantikorper (Isoagglutinine). 

Der erste wichtige Punkt fiir die Trennung der spezifischen 
Agglutination von storenden Begleiterscheinungen besteht in der 
Konzentration der Extrakte des Fleckes, mit denen man bei der 
Reaktion notwendigerweise arbeiten muB. 

Es ist bereits vor langerer Zeit von SHATTOCK, CAPOGROSSI 
und SCHWYTZER beobachtet und seither bestatigt worden, daB 
die Fahigkeit des Serums zur Geldrollenbildung und demgemaB 
auch zur Pseudoagglutination bei Verdiinnung sehr rasch nach­
laBt. Schon bei zwei- bis dreifacher Verdiinnung eines normalen 
Serums ist die Geldrollenbildung vollig verschwunden. Der Titer 
der Isoagglutinine im frischen Serum ist fast stets wesentlich 
hOher (1 : 15 bis 1 : 50 und mehr). 

Gleichwohl ist der Agglutinationstiter im allgemeinen nicht so 
hoch, daB man empfehlen konnte, mit sehr starken Verdiinnungen 
zu arbeiten, zumal ja mit einer Abschwachung infolge des Alterns 
zu rechnen ist. Wir haben also mit anderen Worten ein Interesse 
daran, die Konzentration des Extraktes aus dem Fleck moglichst 
hoch zu nehmen, um ein moglichst eindeutiges Resultat zu be­
kommen. Wenn wir andererseits die Pseudoagglutination durch eine 
zweckmaBige Konzentration ausschalten wollen, so wird man bei 
der Verdiinnung nicht unter die Grenze gehen diirfen, unter der 
eine Pseudoagglutination noch moglich ist. Fiir das normale Blut 
wiirde also die optimale Verdiinnung etwa bei 1 : 3 bis 1: 4 liegen. 
Um diese Bedingungen, die vor Irrtiimern sichern, moglichst 
genau innezuhalten, waren titrierte Extrakte des Fleckes herzu­
stellen, und dies ist ein recht bedenkliches Verfahren. 
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Eine Hypertonie des Extraktes und die hieraus resultierende 
Deformation der Erythrocyten (die nach GAY eine Fehlerquellp 
abgeben konnte) wird am besten vermieden, und deshalb erscheint 
es zweckmaBig, zunachst mit destilliertem Wasser das Blut des 
Fleckes auf das alte Volumen aufzufUllen und erst nachher in 
angemessener Weise mit physiologischer Kochsalzlosung zu ver­
diinnen. Am genauesten arbeitet man, wenn man das getrocknetp 
Blut wagt und das urspriingliche Gewicht auf Grund de;;; Trocken­
riickstandes des Blutes, der nur wenigen Veranderungen unter­
worfen ist, berechnet (etwa 20 0! 0 des frischen Blutes [HAMMARsTEN]). 
Dies Verfahren ist in den beiden ersten iiberhaupt veroffentlichten 
Fallen einer praktischen Anwtmdung der individuellen Blut­
diagnose benutzt worden (L. LATTES) und ist theoretischzweifellos 
das genaueste; es erlaubt auBerdem durch eine erganzende Probp 
die Gefahr der Autoagglutination, sowie auch die Fehlerquelle 
auszuschlieBen, die in der Verminderung des Fliissigkeitsgehaltes 
bei Leichenblut, das unter Umstanden zum Vergleich herangezogen 
werden konnte, beruht. An autoagglutinierendem oder Leichen­
blut konnen wir nicht von vornherein den jedenfalls jenseits 
der Korm liegenden Grenzwert der Verdiinnung bestimmen, bpi 
dem die auf Geldrollenbildung beruhenden Erscheinungen ganz­
lich verschwinden. Wir konnen uns dariiber vergewissern, 
wenn wir die Extrakte, bevor wir sie mit den Blutkorperchen 
A und B, den Testblutkorperchen fUr die Isoagglutination, 
priifen, zunachst mit Blutkorperchen 0 zusammenbringen, welche 
keine Isoagglutination geben. Nur wenn wir mit dieser Probe, 
die auch fUr die Stellung der spezifischen Diagnose von Nutzen 
ist (siehe S. 154) ein negatives Resultat bekommen, diirfen 
wir an die weitere Untersuchung herangehen. Die Probe kann 
auch dazu dienen, die allerdings auBergewohnlich seltene Fehler­
queUe auszuschalten, die darin besteht, daB das fragliche Blut 
nicht infolge zu starker Geldrollenbildung autoagglutinierend wirkt, 
sondern deshalb, weil es zwar unspezifi'3che aber echte (im Bin­
dungsversuch ausfaIlbare) Agglutinine gegen alle moglichen Blut­
korperchen besitzt (Panagglutination vgl. S. 36). 

Leider ist die Methode des Wagens des trockenen Blutes nicht 
fUr aIle gerichtlich-medizinisch in Betracht kommenden FaIle ver­
wertbar. Das Abwagen des einen Stoff durchsetzenden Blutes, 
insbesondere aus einem kleinen Fleck, ist nicht nur umstandlich, 
sondern auch recht ungenau; die Verdiinnung kleinster Mengen 
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liiBt sich kaum mit der notigen Genauigkeit durchfiihren. Die 
Methode kann also nur in. solchen Fallen angewendet werden, 
in denen das Blut in ausreichender Menge und vor alleIfr in Form 
einer Kruste vorhanden ist. 

Die Gefahr einer Pseudoagglutination fallt auch bei der von 
DE DOMINICIS empfohlenen Technik nicht fort, die sich an das 
urspriinglich von LANDSTEINER und RICHTER angegebene Ver­
fahren anlehnt. Es besteht in der Untersuchung eines Stiickchens 
des Fleckes, das im mikroskopischen Praparat einer Aufschwem­
mung von Testblutkorperchen zugesetzt wird. Die Agglutination 
kommt rings um die Blutmasse zustande, dort, wo im Praparat 
die Fliissigkeit besonders intensiv rot gefarbt erscheint. Das 
Verfahren hat unzweifelhaft den Vorteil groBer Schnelligkeit 
und Einfachheit und ist auBerdem noch bei recht kleinen Flecken 
verwendbar. Es ist aber, wenigstens in der von DE DOMINICIS 
vorgeschlagenen Form, unzuverlassig, einmal weil die Moglichkeit 
einer durch zu hohe Serumkonzentration hervorgerufenen Pseudo­
agglutination gegeben ist, ferner auch weil infolge der Zerkleine­
rung des Ausgangsmaterials in dem Praparat Blutkliimpchen herum­
schwimmen konnen, die mit denen der Agglutination zu ver­
wechseln sind. Bisweilen kann das Isoagglutinin infolge der Zer­
kleinerung und Zerzupfung des frischen Fleckes so stark verdiinnt 
sein, daB seine Wirksamkeit sich dem Nachweis entzieht. 

LATTES hat sich in seinen weiteren Untersuchungen bemiiht, 
dieser Probe die notige Zuverlassigkeit zu geben, ohne dabei ihre 
technische Grundlage aufzugeben, die so einfach ist, daB sie eine 
sehr allgemeine Anwendung erlaubt. Auch bei diesem Verfahren 
kann man die Konzentration beriicksichtigen. Die Probe auf dem 
Objekttrager und im Reagensglas zeigt, daB die Kliimpchen der 
echten Agglutination, wenn sie erst einmal gebildet sind, durch 
eine weitere ziemlich starke Verdiinnung des Serums nicht zum 
Verschwinden gebracht werden. Hat man dagegen eine regel­
maBige oder unregelmaBige Geldrollenbildung (Pseudoagglutina­
tion) der Blutkorperchen infolge einer zu hohen Serumkonzen­
tration, so geniigt eine miWige Verdiinnung, um eine gleichmaBige 
Verteilung der Blutkorperchen herbeizufiihren. Infolgedessen ist 
es leicht moglich, die Pseudoagglutination nicht von vornherein, 
sondern nach Ablauf der Reaktion auszuschalten. Dies kann 
ziemlich einfach auf folgende Weise geschehen: Man bringt auf 
einen Objekttrager eine kleine Spur des bluthaltigen Materials, 

Lattes, Individualitat des Blutes. 11 
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ohne daB man es zerkleinert oder zerzupft, und sieht dabei darauf, 
daB die Blutmasse moglichst in einem Punkt vereinigt wird. 
Die Masse darf nicht zu dick sein, weil sonst ein Deckglas zu 

t 
Abb.38. Echte Agglutination durch einen Blutfleck. Gegend der FleckmaRse. 

Abb. 39. Pseudoagglutination durch einen Blutfleck. Gegend der Fleckmasse 

weit vom Objekttrager abgedrangt wiirde und dann zuviel 
Fliissigkeit erforderlich ware. Man fiigt einen kleinen Tropfen der 
Blutkorperchenaufschwemmung hinzu und bedeckt alsdann mit 
dem Deckglaschen. Bald darauf lost sich rings um den Blutfleck 
das Serum in einem rotlichen Hof, und falls es ein wirkliches 
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Agglutinin enthalt, beobachtet man um den Fleck herum die 
charakteristischen Haufchen der Agglutination (Abb. 38). Der-

Abb. 40. Das gieiohe Praparat wie in Abb. 38, verdtinnt durcb Vermiscbllng. 

Abb. 41. Das gleiohe Praparat wie Abb. 39, verdtinnt ilurch Vermischunv. 
(Reaktion negativ.) 

artige Haufchenformen konnen nun aber, wie das Experiment 
zeigt, ofters auch durch Pseudoagglutination zustande kommen 
(Abb. 39). 

11* 
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Bei unmittelbarer Ablesung der Reaktion konnen also noch 
Unklarheiten bestehen bleiben. Urn eine Entscheidung herbeizu­
fiihren, muB man den Hof des verdiinnten Serums, in dem sich 
die Blutkorperchenhaufchen gebildet haben, weiter verdiinnen. Es 
geniigt zu diesem Zweck, das Deckglaschen aufzuheben und wieder 
auf seinen Platz zu verbringen, oder aber es durch ein anderes 
etwas groBeres zu ersetzen, nachdem man den Blutfleck selbst 
entfernt hat. Durch diesen Kunstgriff wird die Zone des urn den 
Fleck herum angesammelten Serums stark in der iibrigen zwischen 
den beiden Glasern befindlichen Fliissigkeit verdiinnt. Handelt 
es sich urn eine echte Agglutination, so bleiben die innerhalb des 
Praparats verstreuten Haufchen bestehen (Abb. 40). Liegt da­
gegen eine Pseudoagglutination vor, so losen sich die Haufchen 
auf und die Blutkorperchen verteilen sich gleichmaBig (Abb. 41). 

Mit diesem Verfahren, welches SCHIFF und ADELSBERGER als 
besoriders leistungsfahig betrachten, kann man eine Blutgruppen­
bestimmung bei kleinsten Flecken vornehmen, bei denen die Her­
stellung ausgewerteter Extrakte unmoglich ware. Nun haben aber 
neuere Beobachtungen gezeigt, daB ganz ausnahmsweise bei Blut mit 
starker Autoagglutination die Haufchen der falschen Agglutination 
auch bei starker Verdiinnung bestehen bleiben konnen. Das 
Studium des Phanomens der Geldrollenbildung in Verbindung mit 
denen der Pseudo- und Autoagglutination hat es ermoglicht, 
neuerdings die Technik derartig zu verbessern, daB man auf eine 
Verdiinnung, die ja immer gewisse Unzutraglichkeiten hatte, ver­
zichten und unmittelbar die Reaktion in Gegenwart von maximal 
konzentriertem Serum ablesen kann. 

Dies gelingt, wenn man nicht das Serum behandelt, sondern 
Mittel anwendet, welche die Neigung der Blutkorperchen zur 
Geldrollenbildung in ihren verschiedenen Formen aufhebt. 

Es ist eine schon alte Beobachtung, daB die Bildung der Geld­
rollen auch vom Zustand der roten Blutkorperchen abhangt. 
HEIDENHAIN hat gezeigt, daB die Plastizitat und die Klebrigkeit 
der roten Blutkorperchen von erheblichem EinfluB ist, und aus 
meinen eigenen Beobachtungen ergibt sich, daB Einwirkungen, 
welche die Form oder den Zusammenhang der roten Blutkorperchen 
schadigen, die Geldrollenbildung in starkerem oder schwacherem 
MaBe hemmen. So geniigt es z. B., die Blutkorperchen fiir 3 oder 
4 Tage bei Zimmertemperatur in physiologischer KochsalzlOsung 
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zu lassen, damit die Geidrollenbildung unvollstandig oder unregel­
maBig wird, ebenso wirkt wiederholtes Waschen. 

Hypertonie des Mediums verhindert die Geldrollenbildung erst 
dann, wenn es zur Stechapfelform kommt, Hypotonie erschwert 
die Geldrollenbildung mehr und mehr, aber eine Pseudoaggluti­
nation kommt doch noch zustande, wenn man geeignete Sera 
auf Blutkorperchen in 0,5%iger KochsalzlOsung einwirken laBt. 
Erst wenn die Verdunnung auf 0,3% sinkt, so daB es schon zu 
deutlicher Hamolyse und zur Kugelform der Erythrocyten kommt, 
hort die Pseudoagglutination auf. Dagegen wird durch diese ver­
schiedenen Schadigungen die echte Agglutination nicht aufgehoben, 

Abb. 42. Agglutination von ill Iformn.Jill fixierten Blutkilrperchen. 

wenn sie bisweilen auch nicht so vollstandig ist wie in den Kon­
trollen. 

Andere bisher noch nicht veroffentlichte Untersuchungen haben 
gezeigt, daB eine wirkliche Fixierung der gewaschenen Blutkorper­
chen in einer 5%igen Formalin-Kochsalzlosung (wobei die Form 
der Blutkorperchen nicht verandert ist) oder in 5%igem Sublimat, 
mit nachtraglichem grundlichem Waschen, zu einer volligen oder 
fast volligen Unfahigkeit der roten Blutkorperchen zur Geld­
rollenbildung fuhrt, wahrend die Agglutinabilitat deutlich erhalten 
bleibt (Abb. 42). Noch bessere Resultate ergeben sich bei maBiger 
Erwarmung der Blutkorperchen. Erwarmt man sie in physio­
logischer KochsalzlOsung, oder, um irgendwelche starkere Scha­
digungen zu vermeiden, in ihrem eigenen Serum 5 Minuten lang 
auf 48-50 0, so geben sie keine Pseudoagglutination mehr, wahrend 
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die spezifischeAgglutinabilitat erhalten bleibt. Die Untersuchungen 
von WILTSHIRE und von F AHRAEUS haben auch gezeigt, daB Er­
warmen der Blutkorperchen auf 40-46° und mehr schlieBlich 
ihre Fahigkeit zur Geldrollenbildung beeintrachtigt. 

Derartig erwarmte Testblutkorperchen konnen fur gerichtlich­
medizinische Zwecke verwendet werden, indem man sie unmittelbar 

Abb. 43. Blutktlrperchen in physioiogischer KochsaizltlsuDg. 

Abb. 44. Dieselben Blutkorperchen in Lecithinlosung. 

mit einer Probe des Fleckes reagieren laBt. Ein anderes noch ein­
facheres und vielleicht noch sichereres Mittel, die Blutkorperchen 
fUr die Pseudoagglutination unempfindlich zu machen, besteht 
darin, daB man sie mit einer sehr feinen Emulsion oder viel­
mehr einer kolloidalen Losung von Lecithin behandelt. Bei der 
Untersuchung des Einflusses der Lipoide auf das Phanomen der 
Geldrollenbildung hat sich gezeigt, daB die Neigung eines Serums 
zu starker Geldrollenbildung durch Zusatz von Lecithin vollig auf­
gehoben wird (LATTEs, bestatigt durch DEBENEDETTI, MINO u. a.). 
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Anmerkung: Das Lecithin wird mechanisch leicht yom Serum auf­
genommen, man hat nur noch zu zentrifugieren, um den UberschuB zu 
entfernen. Um eine (kolloidale) Lasung in physiologischer Kochsalz16sung 
zu erhalten, nimmt man einen Teil einer 5 % igen Lasung von Lecithin (das 
man natigenfalls durch Ausfiillung mit Aceton gereinigt hat) in reinem 
Athylather auf zwei Teile physiologischer Kochsalz16sung, kocht kraftig, 
bis der ganze Ather verdunstet ist und schiittelt darauf den Bodensatz 
griindlich unter etwas kaltem Wasser bis zu valliger Abkiihlung. Man 
flillt dann mit destilliertem Wasser auf das urspriingliche Volumen auf, 
laBt sedimentieren und filtriert die opalescierende Fliissigkeit abo 

Abb. 45. Isoagglutination ohne 
Lecithin. 

Abb. 46. Isoagglutination bei 
Lecithinzusatz. 

Das Lecithin, das im Serum oder auch in physiologischer Koch­
salzlOsung emulgiert ist, verandert die roten Blutkorperchen fol­
gendermaBen: sie werden kleiner, nehmen Kugelgestalt an, er­
scheinen glanzend, die Oberflache erscheint maulbeerformig 
(Abb. 43-44), eine Wirkung, die auch durch Serum, das einfach 
in flussigem Zustaud langere Zeit aufbewahrt wurde, hervor­
gerufen werden kann. 

Die Lecithinsuspensionen der Blutkorperchen zeigen keinerlei 
Geldrollenbildung, dagegen reagieren sie bei Mischung mit ag­
glutinierendem Serum ebensogut wie Blutkorperchen, die einfach 
in physiologischer Kochsalzlosung suspendiert sind (Abb. 45-46). 
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Will oder muB man die Isoagglutinationsreaktion in einem 
praktischen Fall zum Zweck der individuellen Blutdiagnose so 
anwenden, daB man ein Stuckchen des Fleckes zu Suspensionen 
von Testblutkorperchen hinzusetzt, so wird man mit groBem Vor· 
tell als Suspensionsflussigkeit licht einfache physiologische Koch· 
salzlosung, sondern eine Lecithin16sung wahlen, in der die Blut· 
korperchen Kugelgestalt arigenominen haben. 

Der Tropfen des notwendigen 
Testblutes kann dann auch di· 
rekt in einigen Kubikzentimetern 
Lecithinlosung aufgefangen wer· 
den. Man erhalt so ohne weiteres 

Abb. 47 und 48. Isoagglutination einer Lecithin·Blutk6rperchensuspension durcb 
ein Stiick ausgetrockneter Blutmasse. '" Gegend der Blutmasse. 

eine brauchbare Suspension. Waschenistnicht unbedingt notwendig. 
Verwendet man Testblutkorperchen in Lecithinlosung, so kann 
man unmittelbar das Ergebnis der Isoagglutinationsreaktion ab· 
lesen, ohne eine Storung durch irgendwelche Pseudoagglutination 
befiirchten zu mussen (Abb. 47 -48). 

Innoch nicht veroffentlichten Untersuchungen haben wir 
beobachtet, daB auch alte Flecke von Blut, die ursprunglich 
sehr starke Autogglutination gaben, mit einer Lecithinsuspension 
von Blutkorperchen keine Autoagglutination mehr zeigten, wah­
rend die spezifische Isoagglutination erhalien geblieben war. 
Bei dem Gebrauch von Lecithinsuspensionen, und bei d~r rich-
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tigen Temperatur von 20 0 (GORONCY), fallen die Fehlerquellen 
weg, die sich aus der Pseudoagglutination (abhangig von den 
Versuchsbedingungen) oder aus der Autoagglutination (abhangig 
von praexistenten Eigentumlichkeiten des Blutes) ergeben. 

5. Technik der individuellen Diagnose auf Grund des Nachweises 
der Isoantigene. 

Der Nachweis der in einem Fleck enthaltenen Isoagglutinine 
mit Hilfe der beiden oben beschriebenen Methoden (Herstellung 
titrierter Ausziige, Wirkung von trockenen Partikeln des Fleckes 
auf Blutkorperchen, die keine Pseudoagglutination geben) ist 
augenblicklich ohne Zweifel der empfehlenswerteste Weg, um 
im allgemeinen zu einer Blutgruppendiagnose zu gelangen. Es 
gibt aber doch FaIle, bei denen die ausschlie13liche Priifung der 
Isoagglutinine nicht zum Ziele fUhrt. 

Vor aHem mu13 die Reaktion dann negativ ausfallen, wenn im 
Blut von vornherein, also auch in ganz frischem Zustand, Iso­
agglutinine fehlen, entweder weil das Blut zur Gruppe IV (ABo) 
gehort, die regelmi:i13ig frei von Agglutininen ist, oder aber weil 
es von einem Neugeborenen herriihrt, bei dem die Agglutinine 
noch nicht ausgebildet sind, oder schlie13lich weil ein beim Er­
wachsenen persistierender Mangel oder eine nur minimale Aus­
bildung von Agglutininen vorliegt. Waren aber die Isoagglutinine 
im frischen Blut vorhanden, so konnen sie durch irgendwelche 
schadlichen Einwirkungen, zu hohes Alter oder sonstige Schadi­
gungen, geschwacht oder zerstort sein. Gelingt nun der Nachweis 
von Isoagglutininen in einem Fleck nicht, so kann man noch 
versuchen, ein spezifisches Bindungsvermogen des Fleckes fUr Iso­
agglutinine nachzuweisen. 

Bereits seit den ersten Versuchen einer individuellen Diagnose 
hat man daran .gedacht, an Stelle der Isoagglutinine die in dem 
Fleck vorhandenen Blutkorperchen fUr die Diagnostik zu ver­
wenden. BIFFI wollte einfach die spezifische Agglutinierbarkeit 
der Blutkorperchen priifen. Bei der Empfindlichkeit der Reaktion 
und der praktischen Unmoglichkeit, ausgetrocknete Blutkorperchen 
wieder in den alten Zustand zuriickzubringen, lie13 sich dieser 
Gedanke nicht durchfiihren. Au13erdem hat sich aus spateren 
Untersuchungen ergeben, da13 die Isoagglutination ein komplexer 
Vorgang ist, bei dem man neben einem spezifischen Anteil, der 
elektiven Bindung des Agglutinins, noch einen unspezifischen, die 
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Zusammenballung der roten Blutkorperchen zu Klumpchen und 
die Ausflockung zu unterscheiden hat (LATTES). 

Fur diagnostische Zwecke genugt es nun, den ersten Tell der 
Reaktion, die spezifische Bindung, nachzuweisen. 

Man kann zu diesem Zweck die von LANDSTEINER und seinen 
Mitarbeitern, ferner von JERVELL u_ a_ festgestellte Tatsache be­
nutzen, daB die elektive Bindung ein von der Temperatur ab­
hangiger reversibler V organg ist, so daB man einen groBen Teil 
des an die Blutkorperchen gebundenen Agglutinin"! wieder in 
Losung zuruckgewinnen kann. Ferner hat SCHUTZE gezeigt, daB 
man bei getrocknetem Blut eine Diagnose auch noch stellen kann, 
wenn man das Bindungsvermogen des nach Extraktion mit destil­
liertem Wasser verbleibenden Ruckstandes, also der Stromata 
pruft_ 

SIRACUSA hat unter der Leitung von LATTES diese Frage an 
Blutflecken untersucht, die durch Altern oder bestimmte physi­
kalische oder chemische Einwirkungen unloslich geworden waren_ 
Er ging dabei folgendermaBen vor: die Blutmasse wird verrieben 
und in eine moglichst kleine Menge von Serum der Gruppe I 
(Oaf3) verbracht; nach einigen Stunden Kontakt bei Zimmer­
temperatur wird gepruft, ob im Serum noch Isoagglutinine fur 
frische Blutkorperchen A bzw. B vorhanden sind_ Waren in dem 
Fleck isoagglutinable Substanzen enthalten, so haben sie dem 
Serum das eine oder andere der beiden Agglutinine oder aber 
beide Agglutinine gleichzeitig entzogen. Bleiben auch nach einer 
uber 24 Stunden ausgedehnten Bindungsdauer die beiden Aggluti­
nine erhalten, aber so, daB eine Abschwachung stattgefunden hat, 
so liegt anscheinend eine unvollstandige Bindung vor, und man 
kann dann, falls genugend Material vorhanden ist, durch erneute 
Ausfallung mit einer zweiten Portion des verriebenen Blutes die 
Probe vollig spezifisch machen. 

Eine zweite Methode zum Nachweis der spezifischen Bindung, 
die man zweckmaBig mit der ersten verbinden kann, besteht 
darin, daB man nach dem Vorgang von LANDSTEINER und REICH 
das von der Blutmasse gebundene Agglutinin wiederum absprengt_ 
Zu diesem Zweck setzt man dem Blutpulver reichlich Serum der 
Gruppe I (Oaf3) zu; darauf wascht man bei 0° mit physiologischer 
Kochsalzlosung, zentrifugiert und setzt dann zwecks Extraktion 
dem Bodensatz eine moglichst geringe Menge physiologischer 
Kochsalzlosung hinzu_ Alsdann digeriert man eine Viertelstunde 
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bei 45° und zentrifugiert in der Warme die NaCl-Losung schnell 
abo Pruft man nun den AbguB auf sein Agglutinationsvermogen 
fUr Blutkorperchen A und B, so kann man in einer ganzen Reihe 
von Fallen nachweisen, welche Isoagglutinine von dem Blutfleck 
wieder abgegeben wurden. (Diese Probe fallt nicht so gleichmaBig 
aus wie die vorher besprochenen.) Die Untersuchungen von 
SIRACUSA haben gezeigt, daB diese Methoden ein weites Anwen­
dungsgebiet haben, well sie nicht nur bei altem oder von vornherein 
agglutininfreiem, sondern auch bei gekochtem oder mit verschie­
denen chemischen Mitteln behandeltem Blut zum Ziele fUhren. 
Naturlich finden sie ihre nicht ubersteigbare Grenze darin, daB 
manche chemische Einwirkungen das BluteiweiB nicht nur denatu­
rieren sondern geradezu das EiweiBmolekiil vollig abbauen. Ein 
derartiger Nachweis der Isoantigene, der schon von LATTES in 
einem gerichtlichen Fall angewandt wurde, hat neuerdings MARTIN 
und ROCHAIX in einem sehrwichtigenKriminalprozeB zur Gruppen­
diagnose von Flecken gefUhrt. 

SCHIFF und ADELSBERGER haben an Stelle von menschlichem 
Serum der Gruppe III mit Erfolg auch Immunsera von Kaninchen 
herangezogen, die mit bestimmten menschlichen Blutkorperchen 
behandelt waren; einige dieser Sera waren hochgradig gruppen­
spezifisch und kaum noch artspezifisch. Ein Teil der Immunsera 
und ebenso einzelne menschliche Normalsera gaben eine Kom­
plementbindungsreaktion, und zwar auch mit gekochtem und auf 
verschiedene Weise verandertem Blut; die Reaktionen fielen 
gleichsinnig mit dem oben besprochenen Isoagglutininbindungs­
versuchen aus. Die gruppenspezifischen Immunsera der Kaninchen 
enthielten auch Pracipitine fur die gruppenspezifischen Antigene 
des Serums, und zwar bis zur Verdunnung 1: 500. Man kann 
demnach hoffen, auch auf diesem Wege zu einer individuellen 
Differenzierung von Blutflecken zu gelangen. 

6. Praktische Verwertung der mit Hilfe der individuellen 
BIutdiagnose gewonnenen Resultate. 

Samtliche vorangegangenen Ausfuhrungen bezogen sich auf die 
besonderen Verhaltnisse, die bei der individuellen Blutdiagnose 
von Flecken zu gerichtlich-medizinischen Zwecken vorliegen, und 
auf die besonderen technischen Schwierigkeiten, die sich unter 
diesen Umstanden bieten. Es ist mit anderen Worten gezeigt 
worden, wie man bei der Untersuchung von angetrocknetem Blut 
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die Isoagglutinations- bzw. die Bindungsreaktionen im einzelnen 
auszufuhren hat. 

Einige Worte sind nun noch uber den Gang der Unter­
suchung zu sagen, der von der jeweils gestellten Aufgabe ab­
hangig ist. Fur gewohnlich fragt die BehOrde, ob ein Blutfleck 
von einer bestimmten Person herriihrt. In diesem Fall ist stets, 
und zwar vor der spezifischen Blutuntersuchung und unabhangig 
von der Gruppendiagnose, die alte Reaktion von LAND STEINER 
und RICHTER auszufUhren. Sie besteht darin, daB man den Blut­
fleck mit den frischen Blutkorperchen der fraglichen Person zu­
sammenbringt. Wird bei richtiger Ausfuhrung der Reaktion eine 
echte positive Isoagglutination festgestellt, so genugt das in der 
Regel fUr eine negative Diagnose. 

Fallt dagegen die Reaktion negativ aus, oder handelt es sich, 
was mir ebenfalls praktisch vorgekommen ist, urn die Fest­
stellung, ob zwei verschiedene Blutflecke von derselben Person her­
ruhren, oder aber darum, daB von einer bestimmten Person (etwa 
der Leiche eines von dem Angeschuldigten angeblich Ermordeten) 
keine frischen Blutkorperchen, sondern nur trockenes Blut zur 
Verfugung steht, so mussen die Untersuchungen mit Hilfe von 
bekannten Testblutkorperchen ausgefUhrt werden. Man kommt 
mit solchen der Gruppen A und B aus und hat dabei, wie SCHUTZE 
mit Recht hervorhebt, nur darauf zu achten, daB sie moglichst 
leicht agglutinabel sind. 

Mit diesen prufen wir nun die verschiedenen zu unter­
suchenden Blutproben, und zwar zunachst auf ihren Agglutinin­
gehalt. Wirkt das Blut weder auf Blutkorperchen A noch auf B 
agglutinierend, so muB man versuchen, die Gruppe zu bestimmen, 
indem man auf die oben beschriebene Weise das Bindungsver­
mogen fUr die Agglutinine oder fUr die komplementbindenden 
Antikorper a und fJ untersucht. Erweist sich der Fleck als 
agglutinierend oder bindend, so ist eine Gruppenbestimmung 
leicht moglich, je nachdem Blutkorperchen A oder B oder aber 
beide gleichzeitig agglutiniert werden, oder aber die Antikorper a 
oder {3 einzeln oder gemeinsam gebunden werden. Aus der gleichen 
oder verschiedenen Gruppenzugehorigkeit der fraglichen Blut­
proben kann man dann in geeigneten Fallen gerichtlich-medi­
zinisch verwertbare Schlusse ziehen, wie es auch G. STRASSMANN 
neuerdings bestatigt hat. Das gelingt vor allem dann, wenn die 
in Betracht kommenden Moglichkeiten, wie das meist der Fall 
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ist, begrenzt sind, wenn z. B. der Fleck nur von zwei oder doch 
nur wenigen bestimmten Personen herriihren kann. Der Erfolg 
der individuellen Diagnose wird in diesem Fall davon abhangen, 
ob die betreffenden Personen zufallig zu verschiedenen Blut­
gruppen gehoren. 

Natiirlich kann es vorkommen, daB die zu differenzierenden 
Blutproben der gleichen Gruppe angehoren. Dann ergibt sich die 
sehr schwierige Frage, ob es moglich ist, ganz allgemein eine 
Unterscheidung von Blutproben gleicher Gruppenzugehorigkeit 
durchzufiihren, und weiter, ob eine solche Unterscheidung auch 
fiir gerichtlich-medizinische Zwecke verwertbar ist. 

Auf Grund der Untersuchungen von BIFFI, v. DUNGERN­
HIRSCHFELD, SCHUTZE, DYKE, CAVALIERI, LATTES-CAVAZZUTI, 
MINO u. a. ist es sicher, daB betrachtliche quantitative Unter­
schiede im Titer der Isoagglutinine verschiedener Individuen der 
gleichen Gruppe bestehen. 

Aber gerichtlich -medizinisch lassen sich die quantitativen 
Unterschiede allein nicht verwerten, da wir es hier immer mit 
Flecken zu tun haben, bei denen durch Alter oder sonstige Schadi­
gungen der Agglutinintiter erheblich geandert sein kann. AuBer­
dem laBt sich bei den Reaktionen, wie wir sie notgedrungen aus­
fiihren miissen, die Konzentration des Serums niemals so genau 
angeben, daB wir sie mit der frischer Sera vergleichen konnen. 
Entsprechende Erwagungen gelten fiir die Agglutinabilitat der 
roten Blutkorperchen. 

Immerhin wird man es fiir eine Diagnose verwerten konnen, 
wenn man bei einem· Fleck sehr kraftige Isoagglutinine findet, 
wahrend sie im frischen Blut nur schwach sind oder fehlen; nur 
muB es ausgeschlossen sein, daB sich in der Zwischenzeit seit 
der Entstehung des Fleckes der Agglutinintiter durch irgend­
welche Umstande geandert haben konnte. 

Wie bereits oben ausgefiihrt (Kapitel 2), wird von mmgen 
Autoren angenommen, daB qualitative Differenzen innerhalb ein 
und derselben Blutgruppe vorkommen, derart, daB nicht aIle 
Blutkorperchen mit allen Sera reagieren, welche das korrespon­
dierende Agglutinin enthalten, oder aber, daB sie als einzige mit 
gewissen Sera reagieren. Es handelt sich dabei anscheinend um 
seltene Ausnahmen, die man iiberdies auch quantitativ erklaren 
konnte, namlich auf Grund der sehr ungleichen Agglutinabilitat 
der Blutkorperchen und des verschiedenen Agglutiningehaltes der 
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Sera. Wenn bewiesen ware, daB es sich um qualitative Unter· 
schiede handelt, konnte man theoretisch damit rechnen, daB inner· 
halb der Gruppen eine weitere Unterscheidung durch Heranziehung 
einer groBeren Anzahl verschiedener Testblutkorperchen moglich 
ware. Bis dahin aber kann man die Annahme doch noch nicht 
als festbegrundet ansehen, daB die individuellen Eigenschaften 
eines Serums um so deutlicher hervortreten, mit je mehr ver· 
schiedenartigen Blutkorperchen man es reagieren laBt, eine An· 
nahme, die einige Autoren zu der Vorstellung gefiihrt hat, jedes 
Blut habe bei der Isoagglutination seine besondere "Physiognomie". 
Handelt es sich hier auch noch um eine ganz offene Frage, so scheint 
einstweilen doch die Annahme von v. DUNGERN und HIRSCHFELD, 
daB Untergruppen existieren, den beobachteten Tatsachen besser 
zu entsprechen. Jedenfalls braucht ma~, wenn es sich praktisch 
darum handelt, zwei Blutproben der gleichen Gruppe zu unter· 
scheiden, bei dem heutigen Stand unserer Kenntnisse die Hoffnung 
auf eine Antwort nicht unbedingt aufzugeben. Man wiirde z. B. 
eine immer groBere Anzahl verschiedener Blutproben A und B 
mit den zu untersuchenden Blutarten prufen, bis man schlieBlich 
ein Testblut fande, das mit einer der beiden Blutarten nicht reagiert. 
Immerhin ist das ein sehr umstandliches V orgehen, das nur 
bei einem ganz besonders wichtigen ProzeB gerechtfertigt ware. 
Man kann dabei auch nicht vorhersagen, wie groB die Wahrschein· 
lichkeit ist, zu einem Erfolg zu gelangen. Auf alle Falle wird man 
nur mit einer negativen, die Gleichheit ausschlieBenden Diagnose 
etwas anfangen konnen. 

Dagegen ist eine positive Diagnose heute uberhaupt noch nicht 
moglich. Es besteht noch keine Aussicht, mit Hille der Isoaggluti. 
nation den Nachweis zu fuhren, daB ein vorgelegter bestimmter 
Blutfleck von einem bestimmten verdachtigen Individuum her· 
ruhren m u sse. Denn wenn man auch findet, daB ein Blutfleck 
und das Blut des Verdachtigten sich einer groBeren Anzahl von 
Blutkorperchensorten gegenuber gleichartig verhalten, so konnte 
das doch hochstens als Indicium Wert haben, nicht aber den 
sicheren Beweis der Identitat der beiden Blutarten liefern. Man 
wiirde also in einem derartigen Faile hochstens zu der Antwort 
kommen: es ist nicht gelungen auszuschlieBen, daB der Fleck 
von dem betreffenden Verdachtigen herriihrt. 

Die wirklich individueilen Eigentumlichkeiten der Antigene in 
den menschlichen Erythrocyten, die v. DUNGERN und HIRSCH· 
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FELD mit Hille von Tiersera, also durch Heteroagglutination, nach­
gewiesen haben (vgl. S. 57), konnen in der Praxis, wie iibrigens 
auch die Autoren selbst zugeben, fiir die Diagnose einer bestimmten 
Person nicht benutzt werden. Eine Anwendung dieser Unter­
suchungen zu gerichtlich-medizinischen Zwecken kame schon des­
halb nicht in Frage, weil sie an roten Blutkorperchen ausgefiihrt 
wurden; man kann aber nicht damit rechnen, aus Blutflecken 
die Blutkorperchen in einem so guten Zustand wieder zu gewinnen, 
daB sie fiir so empfindliche Reaktionen noch zu brauchen sind. 

AuBerdem wissen wir gar nichts dariiber, wie haltbar diese 
Antigene sind, ob sie in ein und demselben Blut konstant bleiben 
und nach welchen Gesetzen sie mit den zahlreichen normalen 
Heteroantikorpern reagieren. Die sehr komplizierten Unter· 
suchungen von v. DUNG ERN und HIRSCHFELD sind von den Autoren 
selbst nicht fortgesetzt und auch von anderen nicht nachgepriift 
worden. 
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F. BERNSTEIN (vgl. S. 92 und 106) hat in seiner ausfuhrlichen 
Arbeit, deren Manuskript mir jetzt vorliegt, SchluBfolgerungen 
gezogen, die in bezug auf die Vererbbarkeit der Blutgruppen von 
groBem Interesse sein konnten, und zwar nicht nur in theore­
tischer Hinsicht, sondern auch fur die praktische Anwendung in 
der gerichtlichen Medizin. 

Vor allem erklart er die heute geltende Annahme zweier un­
abhangig voneinander mendelnder Allelomorphenpaare, die dem­
gemaB in verschiedenen Chromosomen oder an weit voneinander 
entfernten Punkten ein und desselben Chromosoms ihren Sitz 
haben wurden, fur nicht haltbar. Nach dieser Hypothese muBte 
fur die Verteilung der Gruppen innerhalb der verschiedenen Popu­
lationen die von HIRSCHFELD angenommene Formel gelten: 

1. (A + AB) (B + AB) = AB. 
Diese Beziehung entspricht aber nicht genau den Beobach­

tungen, ja es finden sich sogar Beispiele erheblicher Abweichungen. 
BERNSTEIN behauptet dagegen, daB die Hypothese dreier 

multipler Allelomorphe, welche (analog den von MORGAN bei 
Drosophila gefundenen) an ein und derselben Stelle des Chromo­
soms lokalisiert sind, den Tatsachen besser gerecht wird. Diese 
drei Allelomorphen, die er A, B, R nennt, entsprachen drei bio­
chemischen Rassen, von denen die urspriingliche R-Rasse rezes­
siven Charakter hatte, wahrend die beiden anderen jeweils durch 
Mutation entstanden waren. Nach dieser Hypothese ware fUr 
die Blutgruppen an Stelle der auf S. 63 wiedergegebenen die nach­
stehende Erbformel zu setzen (vgl. S. 92): 

Gruppe 0 A B AB 
Erbformel RR AA BB AB 

AR BR 
Bezeichnen wir die Haufigkeit der Faktoren A, B und R in 

einer durchgemischten Bevolkerung mit p, q, bzw. r, so ware: 
2. p + q + r = 1 
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und hieraus ergibt sich durch einfache Berechnungen die auf S. 93 
gebrachte Formel: 

3. 1 = P + q + r = 1 - -VO + B + 1 - -yO + A + -VB. 
Diese Relation ist bei allen ethno-anthropologischen Beobach­

tungen, abgesehen von kleinen Abweichungen, sehr gut erfullt. 
Die Erbformel von BERNSTEIN, die mit der von VON DUNG ERN 

und HIRSCHFELD nicht vereinbar ist, verlangt nun aber auch An­
derungen in der Tabelle von OTTENBERG, derzufolge aus bestimmten 
Ehen gewisse Kinder nicht hervorgehen k6nnen (Tabelle 32, S. 87). 
Da diese Abanderungen eine Erweiterung der Tabelle darstellen, 
so wiirden sie zu einer Ausdehnung der praktischen Anwendbar­
keit fuhren. 

Auf Grund der Annahme zweier Allelomorphenpaare wurden 
namlich Kinder samtlicher Gruppen entstehen k6nnen, wenn 
einer der Eltern zur Gruppe AB geh6rt, so daB also Kinder der 
Gruppe 0 jeder beliebigen Kombination der Eltern entstammen 
k6nnten. 

Dagegen k6nnte nach der Theorie von BERNSTEIN ein Elter 
AB niemals ein Kind 0 zeugen, da ja die Gameten der Gruppe AB 
den rezessiven Faktor R nicht enthalten. AuBerdem k6nnten aus 
der Vereinigung AB X 0 (mit den Erbformeln AB X RR nach 
BERNSTEIN) niemals Kinder AB hervorgehen. 

DemgemaB ware die M6glichkeit der Erzeugung von Kindern 
aller vier Gruppen auf die Kombination A X B beschrankt (und 
zwar fur den Fall der Heterozygotie beider Eltern: AR X BR), 

Nun geht aber aus den zur Verfugung stehenden Beobach­
tungen die Nichtexistenz von O-Kindern eines AB-Elters oder von 
AB-Kindern aus Ehen AB X 0 nicht mit Sicherheit hervor. 
BERNSTEIN selbst hat nur einen Teil des Beobachtungsmaterials 
gepruft; es empfiehlt sich deshalb, die gesamten im 3. Kapitel 
zusammengestellten Beobachtungen unter diesem Gesichtspunkt 
zu betrachten. 

In der nachstehenden Tabelle sind aIle Ehen genau aufgefuhrt, 
bei denen zumindest der eine Teil zur Gruppe AB gehOrt (fur 
AB X AB liegt nur der eine Fall von PLUSS vor); Spalte 2 enthalt 
die Gesamtzahl der Kinder; dane ben stehen noch gesondert die 
Ehen AB X O. In den Spalten 4 und 8 finden sich diejenigen 
FaIle, die mit der BERNSTEINschen Theorie nicht vereinbar sind, 
sei es, daB rezessive Kinder (0), sei es, daB Kinder AB auftreten. 

Lattes, Individualitiit des Blutes. 12 
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Die nachstehende Tabelle bildet eine Erganzung zu der Tabelle 33, 
S. 89. Die Abweichungen, die sich aus dieser letzteren ergeben, 
bleiben sowohl nach der Theorie von v. DUNGERN und HIRSOH­
FELD, wie nach der von BERNSTEIN bestehen. Die neu hinzu· 
gekommenen Abweichungen, die sich nur auf die letztere beziehen, 
liegen nach ihrer Haufigkeit in der gleichen GroBenordnung, 
wenn sie auch im Verhaltnis etwa zahlreicher sind. Nur die drei 
Familien von LEARMONTH bereiten trotz der nicht einwandfreien 
Technik dieses Autors wegen ihres eigentiimlichen Verhaltens 
eine bedenkliche Schwierigkeit. 

Tabelle 42. Ehen mit AB-Eltern. 

1 I 2 I 3 I 4 I 5 I 6 I 7 I 8 

Gesamt~ 
Gesamt-

Zahl Iler Zahl der 
Autor Zahl <ler Gesamt- zahl der AB-zahl der Gesamt- Ehcn mit Zahl Iler zahl der Kinder Ehen Kinder Ehen mit zahI der 0- O-Kinder Ehen aus den AB X 0 aus den cinem Kinder Kindern AB X 0 Ehen mit AB- Ehen ElterAB AB X 0 Killdern AB XO 

V. DUNGERN- I I 
HIRSCHFELD 9 27 4 6 4 9 I 3 

LEARMONTH 6 18 - - 3 12 3 12 
OTTENBERG 8 17 - - 2 10 - -

MINo 10 28 - - 4 11 1 2 
JERVELL 6 17 - - 3 8 - -
KmIHARA 20 55 2 2 6 18 I I 
TEBBUT-CONNEL 2 12 - - 2 12 - -

KEYNEs. 3 9 - - I 2 - -

DYKE-BUDGE. 2 2 I I I I - -
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ 8 18 2 2 2 3 I I 1 
Pr;uss. 10 25 2 2 7 18 I - -
DOSSENA 15 15 2 2 7 7 I - -

Total I 99 I 243 I 13 I 15 I 42 I III I 7 I 19 

Zur Erklarung fUr diese Abweichungen konnte man genau das­
selbe anfiihren wie fiir diejenigen der Tabelle 33, namlich ab­
gesehen von Illegitimitat die Moglichkeit einer irrtiimlichen Zu­
teilung zur Gruppe O. 

Diese Fehlerquelle kommt besonders dann in Frage, wenn die 
Gruppe 0 im Widerspruch zur Theorie bei Kindern, insbesondere 
bei Neugeborenen und Sauglingen (DYKE und BUDGE, DOSSENA) 
erscheint, da bei diesen unter Umstanden das Agglutinogen nur 
schwach ausgebildet ist. 
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Auf jeden Fall steht fest, daB die Abweichungen immer Faile 
betreffen, bei denen eine falschliche Zuteilung zur Gruppe 0, 
niemals zu einer anderen Gruppe in Frage kommt. 

Viele Griinde fiihrt BERNSTEIN zugunsten der Theorie der drei 
muItiplen Allelomorphen an; die Zahl der FaIle, die ihr wider­
sprechen, scheint nur gering. Ware dagegen die Hypothese der zwei 
Genpaare richtig, so miiBten nach BERNSTEIN weit mehr nicht 
stimmende FaIle, und zwar bei allen Autoren, vorliegen. AuBerdem 
ist zu beriicksichtigen, daB mit dem Anwachsen des Materials 
an AB-Eltern die mit der Theorie der drei multiplen Allelomorphe 
unvereinbaren FaIle vielleicht nicht entsprechend zunehmen 
werden, sondern auch abnehmen konnten, zumal da gerade bei 
den zeitlich zuriickliegenden Arbeiten mit einer Beeinflussung 
der Ergebnisse durch fehlerhafte Technik bei der Gruppenbestim­
mung zu rechnen ist. 

Die Uberlegungen von BERNSTEIN bestatigen letzten Endes 
die Vererbbarkeit der Blutgruppen nach dem MENDELschen Ge­
setz. Die abweichende Auffassung des Vererbungsmodus wiirde 
nicht nur zu groBerer Genauigkeit, sondern vielleicht auch zu 
einer Erweiterung des Anwendungsgebietes fUhren. 

Es waren namlich nach der neuen Auffassung bei allen Eltern­
kombinationen mit einer einzigen Ausnahme (A X B) gewisse Blut­
eigenschaften der Kinder unmogIich, so daB die Tabelle von OTTEN­
BERG (S. 87) durch die nachstehende ersetzt werden miiBte, die 
ihr nicht widerspricht, sondern sie vervollstandigt. 

Mutter bekannt 

I (0) 
I (0) 
I (0) 
I (0) 

II (A) 
II (A) 

III (B) 
III (B) 
IV (AB) 
II (A) } 

III (B) 
IV (AB) 

Tabelle 43. 

Vermeintlicher 
Vater 

I (0) 
II (A) 

III (B) 
IV (AB) 

I (0) 
II (A) 
I (0) 

III (B) 
I (0) 

IV (AB) 

Kinder konnen nicht 8ein 

II (A); III (B); IV (AB) 
III (B); IV (AB) 

II (A); IV (AB) 
I (0); IV (AB) 

III (B); IV (AB) 
III (B); IV (AB) 

II (A); IV (AB) 
II (A); IV (AB) 

I (0); IV (AB) 

I (0) 

12* 



Anhang. 

Die forensisch-medizinische Verwertbarkeit der 
Blutgruppendiagnose nach deutschem Recht. 

Von F. Schiff. 

A. Kann die Blutentnahme zum Zwecke der 
Blutgrnppendiagnose erzwungen werden? 

I. Zivilverfahren. 

Das Gericht ist in der Lage, die Blutuntersuchung durch Sach­
verstandige anzuordnen - das ist in der letzten Zeit in Deutsch­
land mehrfach geschehen - ein Zwangsmittel gegen die Parteien 
oder dritte Personen steht dem Gericht aber nicht zu Gebote. 

Wird die Blutuntersuchung verweigert, so kann unter Um­
standen aus der Weigerung ein SchluB zu ungunsten der sich wei­
gernden Partei gezogen werden, namlich dann, wenn Grunde fur 
die Annahme vorliegen, daB die Blutuntersuchung nur aus der 
Befiirchtung heraus verweigert wurde, daB sie zu einem ungiinstigen 
Ergebnis fuhren wiirde. Diese Folgerung ware dann auszuschlieBen, 
wenn triftige Grunde fur die Weigerung angefiihrt werden. Die 
Art des Eingriffs kann einen triftigen Grund nicht bilden, denn 
der Eingriff, die Entnahme weniger Bluttropfen aus dem Ohr­
lappchen oder der Fingerkuppe, ist nahezu schmerzlos und voll­
kommen ungefahrlich. 

II. Strafverfahren. 

Bezuglich der Zeugen im Strafverfahren gilt ohne weiteres 
dasselbe wie im Zivilverfahren. Aber auch auf den Angeschuldigten 
kann nach dem geltenden Recht ein Zwang zur Blutentnahme 
nicht ausgeubt werden. 

a) Die in § 102 der St.P.O. zugelassene korperliche Durchsuchung 
verdachtiger Personen laBt sich nach der derzeitigen Praxis nicht 



Strafverfahren. 181 

dahin auslegen, daB damit korperliche Eingriffe selbst leichtester 
Art gestattet sind, sofern sie ohne Einwilligung der betreffenden 
Personen vorgenommen werden. Derartige Eingriffe bleiben recht­
lich strafbare Korperverletzung. 

b) Es ist auch nicht anzunehmen, daB die Polizei auf Grund 
ihrer allgemeinen Aufgabe, aus eigener EntschlieBung bei der straf­
rechtlichen Verfolgung verdachtiger Personen vorbereitend und 
unterstiitzend mitzuwirken, berechtigt ist,' eine BIutentnahme vor­
zunehmen. Ihre Befugnisse in dieser Richtung sind im allgemeinen 
negativ umschrieben, d. h. die Polizei darf aIle erforderlichen Hand­
lungen vornehmen, die nicht verboten sind, soweit nicht, wie bei­
spielsweise in § 24 des Gesetzes iiber das Urheberrecht an Werken 
der bildenden Kiinste und Photographie, besondere gesetzliche 
Ermachtigung vorliegt. Angesichts des Verbotes des Eingriffes in 
§ 223 St.G.B. fehlt solche besondere gesetzIiche Ermachtigung. 
Der Widerstand des Angeschuldigten gegen die Entnahme ware 
nicht strafbar, dagegen wurde sich der entnehmende Polizeibeamte 
mindestens der Gefahr einer Strafverfolgung aussetzen. Hier liegt 
eine Liicke im Gesetz vor, die bei der kommenden Strafrechts­
reform beriicksichtigt werden sollte. Ahnlich wie es beabsichtigt 
ist, fiir den Arzt Sicherungen zu schaffen, welcher ohne Einwilli­
gung des Patienten eine lebensnotwendige Operation kunstgerecht 
ausfiihrt, so sollte auch eine Bestimmung getroffen werden, welche 
leichteste Eingriffe, wie sie die Blutentnahme zur Gruppenbestim­
mung oder etwa auch zur Wassermannschen Reaktion auf Syphilis 
darstellt, dann straflos lassen, wenn der Eingriff auf Anordnung 
einer Behorde zum Zwecke der Aufdeckung von Verbrechen vor­
genommen wird. 

Oftmals wird im Strafverfahren ein Zwang zur BIutunter­
Buchung sich eriibrigen, namlich in allen jenen Fallen, in denen der 
Angeklagte von der Untersuchung eine Entlastung erwartet. 

Instruktiv ist in dieser Hinsicht ein Fall, den LATTEs (1916) 
beschrieben hat: Blutflecke an der Kleidung eines Mannes, welcher 
des Mordes verdachtig war, sollten angeblich von Nasenbluten 
herriihren. Der Betreffende war unschuldig, wie sich spater heraus­
stellte, und seine Anga.be iiber das Nasenbluten erfuhr dadurch 
eine Stiitze, daB das Blut des Verdachtigten und die Blutflecke 
zur gleichen, das Blut des Ermordeten hingegen zu einer anderen 
Blutgruppe gehorten. 
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B. Wie weit HiJ3t sich die Blutgruppendiagnose 
forensisch verwerten? 

Es ist zu unterscheiden I. die direkte Vergleichung zweier Blut­
proben auf Grund der Blutgruppenbestimmung; II. die Anwendung 
der Blutgruppenbestimmung in Fragen der Abstammung. 

I. Die direkte Vergleichung zweier Blutproben. 
Die direkte Vergleichung zweier Blutproben, z. B. eines Blut­

flecks und der Blutprobe einer Person, von der der Fleck herriihren 
konnte, fiihrt bei ausreichendem Erhaltungszustand des Materials 
entweder zu der Feststellung: "die Proben konnen von ein und 
derselben Person herstammen", oder aber: "die Proben miissen 
von verschiedenen Menschen stammen". Die gesetzlichen Voraus­
setzungen fiir die Verwertung einer derartigen Feststellung liegen 
in Deutschland nicht anders als in anderen Landern; ein naheres 
Eingehen auf die Anwendungsmoglichkeiten eriibrigt sich infolge­
dessen an dieser Stelle. Es sei auf die ausfiihrlichen Darlegungen 
in Kapitel 6 des Hauptteiles verwiesen. 

n. Die Anwendung der Blutgruppenbestimmung in Fragen der 
Abstammung. 

Die Anwendung der Blutgruppendiagnose in Fragen der Ab­
stammung beruht auf der von v. DUNGERN und HIRSCHFELD auf­
gestellten Vererbungsregel: beim Kinde treten gewisse charakte­
ristische Bluteigenschaften nur dann auf, wenn sie auch bei Vater 
oder Mutter (oder aber bei beiden Eltern) vorhanden sind. Besitzt 
das Kind also eine derartige vererbbare Bluteigenschaft, die bei 
dem einen Elternteil fehlt, so muB diese Bluteigenschaft bei dem 
anderen Elternteil vorhanden sein. Fehlt sie bei beiden angeb­
lichen Eltern, so ist die angegebene Abstammung ausgeschlossen. 

Voraussetzung fiir einen forensisch verwertbaren SchluB iiber 
die Abstammung von einem Elternteil ist, daB die Abstammung 
von dem anderen Elternteil unzweifelhaft feststeht. 

Fehlt dem Kinde eine charakteristische Blutkorpereigenschaft 
iiberhaupt, so ist ein SchluB auf die Abstammung unmoglich; 
ebenso ist ein SchluB auf die Blutbeschaffenheit des fraglichen 
Elternteiles ausgeschlossen, wenn die Bluteigenschaft des Kindes 
bei dem als bekannt angenommenen Elternteil vorhanden ist 
("ungeeignete F aIle")!). 

1) Diese Einschrankungen wiirden zum Teil entfalien, wenn man die Erb­
formel von BERNSTEIN zugrunde legt. (V gl. Nachtrag zum Kap. III. S. 176 ff.). 
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Fur alles Nahere sei auf Kapitel 3 verwiesen, insbesondere auch 
auf die Tabellen S. 86, 87 und 179. 

Die rechtlichen V oraussetzungen fUr die Heranziehung der Blut­
gruppendiagnose sind verschieden, je nachdem ob die Abstammung 
von der Mutter oder yom Vater zweifelhaft ist. 

1. Die Abstammung von der Mutter ist zweifelhaft. 

Es handelt sich entweder um fahrlassige Verwechslung des 
Kindes oder aber um Kindesunterschiebung oder vorsatzliche Ver­
wechslung. 

Vor Gericht werden derartige FaIle nur selten behandelt. Die 
fahrlassige Vertauschung (BefUrchtung der Mutter in Gebaran­
stalten!) hat nur zivilrechtliche Folgen, die vorsatzliche Handlung 
ist strafbar nach § 165 des Strafgesetz buches : 

Wer ein Kind unterschiebt oder vorsatzlich verwechselt -
wird mit Gefangnis bis zu drei J ahren, und wenn die Handlung 
in gewinnsuchtiger Absicht begangen wurde, mit Zuchthaus bis 
zu zehn Jahren bestraft. 

Die Blutuntersuchung kann zur Prufung der Frage heran­
gezogen werden, ob das Kind von einem bestimmten Elternpaar 
abstammen kann oder nicht. Die Zugehorigkeit des Kindes zur 
Mutter kann gepriift werden, wenn der Vater des Kindes als be­
kannt vorausgesetzt werden darf. 

In bestimmten Fallen (s. Tabelle S. 87) laBt sich nahezu mit 
Sicherheit ausschlieBen, daB das Kind von der vermeintlichen 
Mutter stammt. 

2. Die Abstammung von einem angegebenen Vater ist zweifelhaft. 

Die Blutuntersuchung ermoglicht in den "geeigneten Fallen" 
(s. 0.) die Feststellung, ob ein Kind, dessen Mutter bekannt ist 
und zur Untersuchung zur Verfugung steht, von einem bestimmten 
als Vater in Frage kommenden Mann erzeugt sein kann oder nicht. 

1m ersten Fall ("N. kann der Vater sein") ist eine forensische 
Verwertung bei der Unbestimmtheit der Angabe in der Regel 
unzulassig; selbst bei der Verwertung zur Erganzung anderer 
Beweismittel ist groBte Zuruckhaltung am Platze. 

1m zweiten Fall ("N. kann nicht der Vater sein") liegt eine 
ganz bestimmte forensisch verwertbare Feststellung vor, die sowohl 
zivilrechtlich wie strafrechtlich von Bedeutung ist. 
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a) Zivilverfahren. 
aa) Dus eheliche Kind. 

MaBgebend ist § 1591 B.G.B.: Ein Kind, das nach Eingehung 
der Ehe geboren wird, ist ehelich, wenn die Frau es vor oder 
wahrend der Ehe empfangen und der Mann innerhalb der Empfang­
niszeit der Frau beigewohnt hat. Das Kind ist nicht ehelich, wenn 
es den Umstanden nach offenbar ausgeschlossen ist, daB die Frau 
das Kind von dem Mann empfangen hat. Es wird vermutet, daB 
der Mann innerhalb der Empfangniszeit der Frau beigewohnt habe. 
Soweit die Empfangniszeit in die Zeit vor der Ehe fallt, gilt die 
Vermutung nur, wenn der Mann gestorben ist, ohne die Ehelich­
keit des Kindes angefochten zu haben." 

Anfechtungen der Ehelichkeit sind fUr gewohnlich selten, unter 
den abnormen Verhaltnissen des Krieges waren sie haufiger. 

Die Aberkennung der Ehelichkeit ist fUr das Kind folgenschwer. 
AuBerdem ist damit zugleich, falls es sich nicht um Empfangnis 
vor der Ehe handeIt, die Feststellung des Ehebruches gegeben. 

Um die Lage des Kindes nicht zu gefahrden, sind an den Beweis 
der Unehelichkeit sehr hohe Anforderungen gestellt; eine bIoBe 
Wahrscheinlichkeit, daB das Kind nicht von dem Ehemanne ge­
zeugt sein konne, genligt nicht, es wird vielmehr der Nachweis 
der offenbaren Unmoglichkeit gefordert. "Es muB ein Tatbestand 
nachgewiesen werden, welcher fiir die SchluBfolgerung auf Nicht· 
ehelichkeit des Kindes derart zwingend ist, daB die Annahme des 
Gegenteils bei verniinftiger Erwagung als mit dem gesunden Men­
schenverstand unvereinbar erscheint" (Reichsgericht Warneyer 
1912. Nr. 171; vgl. Prot. 4, 464). 

Der Gegenbeweis kann dahin gefUhrt werden, daB der Mann 
wahrend der ganzen Dauer der Empfangniszeit zeugungsunfahig 
war, oder daB die Beiwohnung aus anderen Grunden keine be­
fruchtende Wirkung haben konnte. Zur Fiihrung des Gegenbeweises 
kann auch der Reifegrad des Kindes herangezogen werden. "Zu 
verlangen ist jedoch ein derart sicherer Beweis fiir die Richtigkeit 
dieser Tatsachen, daB sie eine geniigende Grundlage fiir die SchIuB­
olgerungen bieten konnen." 

Als Beweise werden in erster Linie vorgebracht: Unmoglichkeit 
einer Befruchtung wegen angeblicher Zeugungsunfahigkeit des 
Mannes wahrend der ganzen Dauer der Empfangniszeit oder aus 
anderen Griinden (z. B. Verwendung antikonzeptioneller Mittel), 
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der Reifegrad des Kindes, ferner bisweilen auch Ahnlichkeit des 
Kindes mit einem anderen als Vater vermuteten Manne, ganz 
Belten schlieBlich andere Rassezugehorigkeit des Kindes. Aile diese 
Beweismomente reichen nur sehr selten aus, um das MaB von 
Sicherheit zu gewahren, welches durch die W orte " offen bar aus­
geschlossen" vom Gesetz gefordert wird. 

Als ein neuartiges Beweismittel tritt nun zu den ebengenannten 
die Blutgruppenbestimmung hinzu. Dem Wesen nach besteht eine 
Verwandtschaft zu den Beweisfuhrungen aus der Ahnlichkeit oder 
der RassenzugehOrigkeit. Auch bei der BlutgruppenzugehOrigkeit 
handelt es sich darum, die biologische Abstammung auf Grund 
der Vererbbarkeit gewisser Eigentiimlichkeiten zu ermitteln. 

Fiir die praktische Verwertbarkeit der Blutgruppendiagnose 
kommt es nun in erster Linie darauf an, ob die Methode zu aus­
reichend sicheren Ergebnissen fiihrt. 

Unbestreitbar ist heute, daB das Ergebnis der Blutuntersuchung, 
wo es iiberhaupt verwertbar ist ("N. kann nicht der Vater sein") 
zumindest mit groBer Wahrscheinlichkeit richtig sein muB. 

Demnach kann die Blutuntersuchung jedenfalls im Verein mit 
anderen Beweismitteln den SchluB "offenbar ausgeschlossen" mit 
herbeifiihren helfen. 

Dagegen laBt sich die Frage, ob es zulassig ist, ausschlieB­
Ii c h auf Grund der Blutuntersuchung, also ohne Riicksicht auf 
andere Beweismomente, die Vaterschaft fiir "offenbar unmoglich" 
zu erklaren, heute noch nicht generell beantworten. 

Die Entscheidung hangt vielmehr von der jeweiligen Blut­
gruppenkombination abo 

Es gibt Blutgruppenkombinationen der Eltern (A X A; B X B) 
bei denen samtliche Untersucher ohne Ausnahme die Giiltigkeit 
der Vererbungsregeln bestatigt haben. Es ist niemals beobachtet 
worden, daB zwei A-Eltern ein Kind B oder AB, zwei B-Eltern 
ein Kind A oder AB gezeugt hii,tten. Eventuelle Abweichungen 
miiBten so exorbitant selten sein, . daB sie "bei verniinftiger Uber­
legung" auBer Betracht bleiben konnen. Treten Abweichungen 
auf, so ist man demnach berechtigt, lediglich auf Grund der 
Blutuntersuchung die Vaterschaft im Sinne des Gesetzes fur 
"offenbar ausgeschlossen" zu erklaren. 

Die Sicherheit der Diagnose in derartigen Fallen diirfte an­
nahernd die gleiche sein wie die der Artbestimmung von Tier­
eiweiB mittels der Prazipitinreaktion und noch groBer als die 
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immerhin auch schon sehr groBe Bestimmtheit, mit der sich eine 
positive serologische Syphilisdiagnose abgeben laBt. 

GehOrt dagegen Vater oder Mutter zur Gruppe (0 a (J),. so 
kann einstweilen eine Abweichung von den VererbungsregeIn 
nicht mit der im Gesetz geforderten Sicherheit als a b sol ute r 
Beweis fiir die illegitime Abstammung dienen. 

Denn bei der erwahnten Bluteigenschaft der Eltern sind wie 
aus der Zusammenstellung im Hauptteil S. 89 hervorgeht, in 
ganz vereinzelten Fallen angebliche Abweichungen von den Ver­
erbungsregeIn beschriebell. worden. Die meisten dieser Ab­
weichungen sind zweifellos nur scheinbare und lassen sich durch 
mangelhafte Technik oder unerkannte Illegitimitat zwanglos er­
klaren (vgl. oben S. 90 ff.); es verbleibt aber ein allerdings sehr 
kleiner Rest, fur den es zur Zeit noch offen bleiben muB, ob 
etwa doch wirkliche Abweichungen vorliegen1). 

bb) DaB uneheliche Kind. 

§ 1717 B. G.B. Ala Vater des unehelichen Kindes im Sinne der 
§§ 1708-1716 gilt, wer der Mutter innerhalb der Empfangniszeit 
beigewohnt hat, es sei denn, daB auch ein anderer innerhalb dieser 
Zeit beigewohnt hat. Eine Beiwohnung bleibt jedoch auBer Be­
tracht, wenn es den Umstanden nach offenbar unmoglich ist, daB 
die Mutter das Kind aus dieser Beiwohnung empfangen hat. 

Ala Empfangszeit gilt die Zeit vom 180. bis zum 302. Tage vor 
dem Tage der Geburt des Kindes. 

Das Kind klagt auf Anerkennung der Vaterschaft. Hier kommt 
die Blutdiagnose als Beweismittel immer dann in Frage, wenn 
es fiir eine Partei von Wert sein kann, die Vaterachaft einer be­
stimmten Person auszuschlieBen. Dies ist bei Untersuchung von 
Mutter, Kind und dem fraglichen Vater in manchen Fallen mog­
lich, namlich dann, wenn das Kind BlutkorpercheneigeIlBchaften 

1) Die Chance, daB eine derartige Ausnahme gerade in einem Faile 
angetroffen wird, in dem auch sonst Anhaltspunkte ffir die Bezweiflung 
der Vaterschaft vorliegen. ist noch wesentlich geringer als die des Auf­
tretens einer hypothetischen "Ausnahme" an sich; denn die Wahrscheinlich­
keit ffir das Zusammentreffen zweier voneinander unabhangigen Ereignisse 
ist gleich dem Produkt der beiden Wahrscheinlichkeiten. Setzen wir will­
kiirlich die beiden Wahrscheinli.chkeiten einzeln gleich je 1 : 100, was zweifel­
los viel zu hoch gegriffen ist, so ergabe sich ffir das Zusammentreffen erst 
eine Wahrllcheinlichkeit 1 : 10 000. 
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besitzt, die entweder bei der Mutter noch bei dem angeblichen 
Vater vorhanden sind. 

Im einzelnen sind je nach dem Einwand des Beklagten ver­
schiedene Moglichkeiten zu unterscheiden. 

a) Der Vater bestreitet, der Mutter in der Empfangnis­
zeit beigewohnt zu haben. 

Wird in diesem Fall die Blutuntersuchung ausgefuhrt, und 
fiihrt sie dazu, die Vaterschaft des Beklagten auszuschlieBen, so 
findet damit die Behauptung des Beklagten eine gewisse Stiitze, 
wenn auch ein unmittelbarer AufschluB iiber die Tatsache der 
Beiwohnung damit nicht gewonnen wird. Dariiber hinaus aber 
ist die Blutdiagnose fiir den Beklagten in diesem Fall deshalb von 
Wert, weil die Feststellung im Sinne des § 1717, Satz 2 verwertet 
werden kann. 

{3) Der Beklagte macht den Einwand, es sei offenbar 
unmoglich, daB die Mutter das Kind aus seiner Beiwoh. 

nung empfangen habe. 

Diese Feststellung ist, wie bereits oben ausgefiihrt, in geeigneten 
Fallen moglich und im Sinne des Gesetzes verwertbar (vgl. oben 
die Ausfiihrungen zu § 1591). 

Eine Schwierigkeit besteht nun aber hinsichtlich der Bewilli­
gung der Blutentnahme. Liefert die Blutuntersuchung in den 
Fallen a) und (3) iiberhaupt ein prozessual verwertbares Ergebnis, 
so miiBte es lauten: es ist offenbar unmoglich oder doch sehr un­
wahrscheinlich, daB der Beklagte der Vater ist. Mutter und Kind 
haben keinerlei Interesse, das Zustandekommen einer derartigen fur 
sie ungiinstigen Feststellung durch Gewahrung der Blutentnahme 
ihrerseits zu fordern. Man miiBte also zunachst damit rechnen, 
daB die Blutentnahme verweigert wird. 

Gleichwohl wird es in manchen Fallen auch im Interesse von 
Mutter und Kind liegen, die Blutentnahme zu erlauben. Ist namlich 
ihre Angabe, der Beklagte sei der Vater des Kindes, richtig, so 
ist es unmoglich, daB die Blutuntersuchung zu ihrel1' Ungunsten 
ausfallt. Aus der Verweigerung der Blutentnahme aber konnte 
das Gericht unter Umstanden einen fiir sie ungiinstigen SchluB 
ziehen. 



188 Forensisch·medizinische Verwertbarkeit der Blutgruppendiagnose. 

Aber selbst wenn die Mutter damit rechnen muS, daB nicht der 
Beklagte, sondern ein zweiter Mann der Vater ist, so kann die Blut­
untersuchung fur Mutter und Kind von Nutzen sein. Falls namlich 
die Vaterschaft des Beklagten durch die Blutuntersuchung aug· 
geschlossen wird, so besteht nunmehr die Moglichkeit, den wirk· 
lichen Vater heranzuziehen, der dann mit dem Einwand der Ex· 
ceptio plurium nicht mehr durchdringen wird, vorausgesetzt aller­
dings, daB nicht noch weitere Manner mit der Mutter im Verkehr 
gestanden haben. 

y) Der Beklagte macht die Exceptio plurium geltend. 

Gelingt der Nachweis der Exceptio plurium, so sind die An­
spriiche de~ Kindes hinfiillig, es sei denn, daB der Klager (das Kind) 
beweist, es sei den Umstanden nach offenbar unmoglich, daB die 
Mutter das Kind aus der Beiwohnung mit dem anderen empfangen 
habe. 

Dieser Beweis kann geeigneten Falles (5. 0.) durch die Blut­
untersuchung erbracht werden. 

Im. Gegensatz zu a) und (J) besteht hier rur keine der an der Blut­
entnahme Beteiligten ein vernunftiger AnlaB, die Untersuchung 
zu verweigern. Erforderlich zur Untersuchung ist Blut von Mutter 
und Kind, sowie dem als Zeugen auftretenden "Anderen". Fiihrt 
die Untersuchung uberhaupt zu einem Ergebnis, so ist der Be­
klagte, nicht aber Mutter und Kind oder "der Andere" der Be­
nachteiligte. FUr den "Anderen" kann fur gewohnlich die Aussicht 
nur erwiinscht sein, als Vater endgiiltig auszuscheiden. 

Nur wenn eine Verabredung zwischen den beiden "Vatern" 
besteht, hat auch "der Andere" ein Interesse an der Abweisung 
der Anspriiche gegen den Beklagten. 

Die Heranziehung der Blutuntersuchung zur Abwendung der 
Exceptio plurium ilcheint mir die wichtigste Anwendung auf foren­
sisch-medizinischem Gebiete zu sein. Insbesondere verdient diese 
. Moglichkeit vom Standpunkt der Fiirsorge fiir das uneheliche Kind 
die Beachtung der Berufsvormiinder1). Die rechtliche Stellung des 
unehelichen Kindes ist in Deutschland so wenig giinstig, daB jede 
Chance innerhalb der bestehenden Gesetze im Einzel£all eine Ver­
besserung zft erlangen, benutzt werden sollte. 

1) Nach einer Auskunft der Abteilung Vormundschaft des Berliner 
Jugendamtes fiihrt die Abteilung im Jahr rund 1000 Alimentationsldagen 
durch; bei etwa 10% derselben wird die Exceptio plurium geltend gemacht. 
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Es sei hervorgehoben, daB die Moglichkeit zur Anwendung der 
Blutgruppendiagnose in Fragen der Vaterschaft auf der Be-
80nderheit des deutschen Rechtes beruht. 

Dem Rechte des Deutschen Reiches (und einiger weniger anderer 
Lander) eigentiimlich ist das Bestreben, den Vater nicht ausschlieB­
lich auf Grund juristisch-formaler Feststellungen zu bestimmen, 
sondern, wo dies moglich sein sollte, auch der wirklichen biolo­
gischen Vaterschaft Rechnung zu tragen; diese letzte Tendenz 
fehlt sowohl in denjenigen Staaten, die - zum Nachteil des Kindes 
- die Vaterschaftsklage nicht oder nur in besonderen Ausnahme­
fallen zulassen (Frankreich, Italien), als auch in jenen, die - zu­
gunsten des unehelichen Kindes - die Verpflichtung zur Alimen­
tation moglichst weit fassen und auch im FaIle der Exceptio plurium 
noch gelten lassen (Danemark, Schweden, Norwegen)l). 

b) Strafverfahren. 

Strafrechtlich kommt die Anwendung der Blutdiagnose in Fragen 
der Abstammung bei Meineidsverdacht in Betracht. In einem 
erheblichen Teil der Meineidsprozesse in Deutschland handelt es 
sich um die N achpriifung eines "Sexualeides". In diesen Fallen 
kann man von der Blutuntersuchung unter "geeigneten" Um­
standen (s. S. 182) Aufklarung iiber die Va terschaft erwarten, 
nicht aber dariiber, ob ein Geschlechtsverkehr stattgefunden hat. 
Daraus geht schon hervor, daB die Blutuntersuchung nur ein Be­
weismoment sein, nicht aber alleine entscheiden kann. 

Eine gewisse zeugenpsychologische Wirkung kann man sich 
vielleicht von dem Bekanntwerden der Moglichkeit einer Blut­
untersuchung versprechen. Die Aussicht auf eine spatere objektive 
Nachpriifung diirfte manchen zu groBerer Vorsicht bei der Aus­
sage veranlassen. 

Als Beispiel fiir die Moglichkeit einer Anwendung der Blut­
diagnose fiihre ich den folgenden Fall an, in dem kiirzlich ein Unter­
suchungsrichter ein Sachverstandigengutachten angefordert hat. 

1) In Osterreich ist zwar die Exceptio plurium zur Entkraftung der 
Vaterschaftsvermutung nicht zulassig, wohl aber ein Sachverstandigen­
beweis iiber die Unmoglichkeit der Zeugung - wozu aber nicht schon eine 
aus dem MiBverhaltnis des Reifegrades zu der erwiesenen Zeit der Bei­
wohnung gezogene Vermutung gehort. 

Alimentationsprozesse auf ahnlicher Grundlage wie in Deutschland 
sind einem Hinweis von Prof. LATTES zufolge auch in Argentinien haufig. 
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Gegen den verehelichten N. N. in X. ist Voruntersuchung wegen 
Meineides eingeleitet. Die Anzeigende M. behauptet, ihr am 17. II. 
1923 geborenes Kind stamme nicht von ihrem jetzigen Mann, 
damaligen Brautigam, sondern von dem Angeschuldigten N. N., 
der sie am 19. IV. und am 9/10. V. 1922 vergewaltigt habe. In 
einem gegen die Anzeigende eingeleiteten Diebstahlsverfahren be­
schwor N. N., die M. nicht gebraucht zu haben. Die M. hat ihn 
nun ihrerseits wegen Meineids angezeigt und behauptet, daB das 
Kind von N. N. stamme, da sie vorher noch keinen Verkehr gehabt 
habe. Sie behauptet, daB das Kind dem N. N. auffallend ahnlich 
sehe. 

Wie im vorliegenden Fall yom Untersuchungsrichter mit Recht 
gesagt wurde, ware es fur die Untersuchung auBerordentlich wichtig, 
wenn festgestellt wiirde, daB das Kind von dem Ehemann der M. 
oder von N. N. nicht herriihrt. 

Eine derartige Feststellung ist prinzipiell im Rahmen der Blut­
gruppendiagnose moglich. In einem FaIle wie dem vorliegenden 
kann also die Blutuntersuchung empfohlen werden; ob sie eine 
sichere Antwort ergibt, laBt sich aber nicht vorher sagen, da fur 
die Verwertbarkeit, wie oben auseinandergesetzt, auch die Blut­
beschaffenheit von Mutter und Kind allein bereits ausschlaggebend 
sein kann. Gleichwohl wird man es als einen Vorzug betrachten, 
daB wir jetzt wenigstens in einem Teil der Fane mit einer Sicherheit 
Schlusse ziehen konnen, die bisher keine andere medizinische 
Methode gewahrt. 
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Carl Correns. Gesammelte Abhandlungen zur Vererbungswissenschaft 
aus periodischell Schriften 1899-19~4. (Zum 60. Geburtstag VOIl 

Geheimrat Professor Dr. phil. et med. C. E. Correns herausgegeben 
von der Deutschen Gesellschaft fiir Vererbungswissenschaft.) Mit 
128 Textfiguren, 4 Tafeln und einem Bildnis nach einer Radierung 
von Hans Meid. (1308 S.) 1924. 96 Goldmark 

Gregor Johann Mendel. Leben, Werk und Wirkung. Von Dr. 
lIugo lItis in Brunn. Herausgegeben mit Unterstiitzung des Mini­
steriullls fiir Schulwesen und Volkskultur in Prag. Mit 59 Abbildungen 
im Text und 12 Tafeln. (433 S.) 1924. 

15 Goldmark j gebunden 16.80 Goldmark 

Begri:ff und Bedeutung des Zufalls im organischen 
Gescbehen. Von Dr. Gunther Just, Privatdozent an der Uni­
versitltt Greifswald. Mit 3 Abbildungen. (26 S.) 1925. 

1.50 Goldmark 

Neue Bahnen in der Lehre vom Verbalten der niederen 
Organismen. Von Dr. Friedrich Alverdl's, Privatdozent fiir 
Zoologie an der Universitllt Halle. Mit 12 Abbildungen. (68. S.) 1922. 

2.35 Goldmark 

Die Reizbewegungen der Pflanzen. Von Dr. Ernst G. Pl'ings­
heim, Privatdozent an der Universitltt Halle a. S. Mit 96 Abbildungen. 
(334 S.) 1912. 12 Goldmark 

Die Variabilitat niederer Organism en. Eine deszendenztheo­
retische Studie Von Dr. Ernst G. Hans Prillgsheim, Privatdozent 
an der Universitltt Halle a. S. (244 S.) 1910. 7 Goldmark 

Praktikum der Gewebep:O.ege oder Explantation be­
sonders der Gewebeziichtung. Von Dr. phil. Rhoda Erd. 
mann, Privatdozent der Philosophischen Fakl1ltltt an der Friedrich· 
Wilhelms-Universitat zu Berlin. Mit 101 Textabbildungen. (126 S.) 
1922. 6 Goldmark 

Theoretische Biologie yom Standpunkt der Irreversibilitltt des 
elementaren Lebellsvorganges. Von Professor Dr. Rudolf Ehrenberg, 
Privatdozent der Physiologie an der Universitllt GUttingen. (354 S.) 
1923. 9 Goldmark ~ebunden 10 Goldmark 
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Herausgegeben von 
Geh. Med.-Rat Prof. Dr. A. Bethe, Direktor des Inst.ituts iiir Anirnallsche 
Physlologle, Frankfurt a. M., Prof. Dr. G. v. Bergman'll, Ditektor der 
Medlzlnischen Universitilts-Klinik, Frankfurt a. M., Prof. Dr. G. Embden. 
Direktor des Instituts fiir Vegetat. Physiologie, Frankfurt a. M., Geh. Rat 
Prof. Dr. A. Ellinger t, ehem. Direktor des Pharmakologischen Instituts, 

Frankfurt a. M. 
In siebzehll BlLnden 

Zuerst ej'schien: 

Zweiter Band: Atmung. 
(B. 1. Aufnahme und Abgabe gasformiger Stoffe) 

Bearbeitet von 
K. Arnersbach, G. Bayer, A. Bethe, A. Brunner, W. Felix, F. Flury, 
A. Gelgel, W. Heubner, L. Hofbauer, G. Liljestrand, O. Renner, 

F. Rohrer, F. Sauerbrnch. E. v. Skramllk, S. Staehelin. 

Mit 122 Abbildungen. (561 S.) 1925 
39 Goldmark; in Halbleder gebunden 44.40 Goldmark 

Inhaltsiibersicht des Gesamtwerkes: 1. Band. Allgemeine Physiologie. 
2. bis 5. Band. StoffaustauBch und Beine Organe. (2. Atmung. 3. Verdauung und Ver­
dauungsapparat. 4. Resorption und Ablagerung. Exkretlon. 5. Gesamt-Stoff- und Energie­
wechse!. Physiologie und Pathologie des intermediaren Stoffwechsels. Salzstoffwechsel nnd 
Mineralstoffgehalt.) - 6. bis 7. Band. Vermittlungssystem des Stoffaustausches. (6. Blut 
und Lymphe. Blut. Lymphsystem. 7. Blutzirkulation.) - 8. Band. Spezielle Organe und 
Einriehtungen des Energieumsatzes: Meehanisehe Energie. Elektrobiologie. Liehtenergie. 
- 9. bis 12. Band. AuslOsungseinriehtungen. (9. Reizleitungen bei Pflanzen. Nervensystem. 
Zentren. 10. Spezielle Physiologie der Zentren der Wirbeltiere. 11. Rezeptoren. 12. Photo­
rezeptoren.) - 13. Band. Schutz- und Angriffseinriehtungen. Reaktionen auf Sehildigungen. 
- 14. Band. Fortpflanzung, Entwicklung und Waehstum (Fortpflanzung. Physlologie 
lind Pathologie der Entwickillng, des Wachstllms lind der Regeneration. - 15. bis 17. Band. 
Korrelationen. (15. Bewegung und Gleichgewkht. Physiologie der korperlichen Arbeit 
Die Orientierung. Der sensonsche Apparat. Der motorische Apparat. Die Plastizltat. 
Stimme und Sprache. 16. Physiologie und Pathologie der Hormonorgane. Regulation von 
Wachstum und Entwicklung. Die korrelativen Funktionen des autonomen Nervensystems. 
Der Verdauungsapparat als Ganzes. Die Ernahrung deB Menschen alB Ganzes. Gefa6-
apparat und Heoz. Regulation der CR. Regulation des Stoffwechsels. 17. Warmeregulation. 
Wasserhaushalt. Die direkten und indirekten physiologischen Wirkungen phYBikaliBcher 
Faktoren der Umwelt. Der Sehlaf. Das Altern und Sterben. Konstitution und Vererbung.) 

Hoppe-Seyler/Thierfelder, Handbuch der physiologisch­
pathologisch-chemischen Analyse fiir Arzte und Studierende. 
Bearbeitet von P. Brig 1- Tiibingen, S. Ed 1 b a c her -Heidelberg, 
K. Felix-Heidelberg, R. K GroB-Heidelberg, G. Hoppe-Seyler­
Kiel, H. Steudel-Bedin, H. Thierfelder-Tiibingen, K.Thomas­
Leipzig, F. Wrede-Greifswald. Herausgegeben von Dr. H. Thiel'" 
felder, Professor der Physiologischen Uhemie an der Universit1tt 
Tiibingell. Neunte Auflage. Mit 39 Abbildungen und 1 Spektral­
tafel. (1020 S.) 1924. In Moleskin gebunden 69 Goldmark 
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Greifswald Rostock 
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Redigiert von 
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Redigiert von 
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Redigiert von 
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Freiburg i. Br. Miinchen Miinchen 
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Allgemeine Physiologie. Eine systematische Darstellung der Grund­
lagen sowie der allgemeinen Ergebnisse und Probleme der Lenre vom 
tierischen und pflanzlichen Leben. Von A. v. Tschermak. 
Erster Band: Grundlagen del' allgemeiuen Physiolo,!!ie. 

1. Teil: Allgemeine Charakteristik des Lebens, physikalische 
und chemische Beschaffenheit. der lebenden Substanz. Mit 
12 Textabbildungen. (290 S.) 1916. (Dieser 1. Teil i.t einzeln 
nicht mehr lieferbar.) 

2. T e i I: Morphologische Eigenschaften der lebenden Substanz 
und Zellularphysiologie. Mit 109 Textabbildungen. (529 S.) 1924. 

30 Goldmark 
(Fur die.<e beiden Teile 1St eine Einbanddecke hergestellt, die zum Preis 

von 2.40 Goldmrxrk vom Verlage bezogen werden kann.) 
Gleichzeitig sind die !loch vorhandenen Exemplare des 1. Teiles des ersten 

Bandes mit dem 2. Teil zu e i n e m gebundenen Bande vel'einigt unler 
dem TiteZ: 

Erster Band: Grundlagen del' allgemeinen Physiologie. Mit 
122 Textabbildungen. (810 S.) 1924. Gebunden 48 Goldmark 

Physioiogisches Praktikum. Chemische, physikalisch-chemische, 
physikalische und physiologische Methoden. Von Professor Dr. Emil 
Abderhalden, Geh. Med.-Rat, Direktor des Physiologischen Instituts 
der Universit!tt zu Halle a. S. D ri t t e, neubearbeitete und vermehrte 
Auflage. Mit 310 Abbildungen. (362 S.) 1922. 12.60 Goldmark 

Die Abderhaldensche Reaktion. Ein Beitrag zur Kenntnis von 
Substraten mit zellspezifischem Bau und der auf diese eingestellten 
Fermente und zur Methodik des Nachweises von auf Proteine und 
ihre Abk<:immlinge zusammengesetzter Natur eingestellten Fermenten. 
Von Profes8or Dr. med. et phil. h. c. Emil Abdel'halden, Direktor 
ges Physiologischen Institnts der Universitltt Halle a. S. (F i1 n ft e 
Auflage der "Abwehrfermente".) Mit 80 Tt'xtabbildungen und 1 Tafel. 
(378 S.) 1922. 13.25 Goldmark 

I~ehrbuch der Physiologie des Menschen. Von Dr. med. 
Rudolf Hober, o. o. Professor der Physiologie und Direktor des Physio­
logischen Instituts der UniversitM Kiel. Dri t t e, neubearbeitete Auf­
lage. Mit 256 Textabbildungen. (576 S.) 1922. Gebunden 12 Goldmark 

Praktische Ubungen in der Physiologie. Eine Anleitung flir 
Studierende. Von Dr. L. Asher, ord. Professor der Physiologie, 
Direktor des Physiologischen Instituts der Universitllt Bern. Zweite, 
verbesserte und wesentlich vermehrte Auflage. Mit 40 Abbildungen. 
(274 S.) 1925. 9 Goldmark 

Die f orensische Billtuntersuchung. Ein Leitfaden flir Studierende, 
beamtete und sachverstllndige Arzte und Kriminalisten. Von Dr. 
Otto Leers, Gerichtsarzt in Essen fi. d. Ruhr. Mit 30 Textfiguren 
und 3 Tafeln. (225 S) 1910. 6 Goldmark 

Gerichtsarztliche Untersuchungen. Ein Leitfaden flir Mediziner 
und Juristen. Von Dr. Otto Leers, Gerichtsarzt in Essen a. d. Ruhr. 
(177 S.) 1913. Gebunden 5 Goldmar' 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile ()
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Perceptual
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails true
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams true
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts false
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 150
  /ColorImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 150
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 150
  /GrayImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 150
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.40
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.76
    /HSamples [2 1 1 2] /VSamples [2 1 1 2]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 15
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /Warning
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 600
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /PDFA1B:2005
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<


    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e55464e1a65876863768467e5770b548c62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc666e901a554652d965874ef6768467e5770b548c52175370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>



    /HUN <>
    /ITA (Utilizzare queste impostazioni per creare documenti Adobe PDF adatti per visualizzare e stampare documenti aziendali in modo affidabile. I documenti PDF creati possono essere aperti con Acrobat e Adobe Reader 6.0 e versioni successive.)
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020be44c988b2c8c2a40020bb38c11cb97c0020c548c815c801c73cb85c0020bcf4ace00020c778c1c4d558b2940020b3700020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200036002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken waarmee zakelijke documenten betrouwbaar kunnen worden weergegeven en afgedrukt. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 6.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>


    /SKY <>

    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>

    /ENU <FEFF004a006f0062006f007000740069006f006e007300200066006f00720020004100630072006f006200610074002000440069007300740069006c006c0065007200200039002000280039002e0034002e00350032003600330029002e000d00500072006f006400750063006500730020005000440046002000660069006c0065007300200077006800690063006800200061007200650020007500730065006400200066006f00720020006f006e006c0069006e0065002e000d0028006300290020003200300031003100200053007000720069006e006700650072002d005600650072006c0061006700200047006d006200480020>
  >>
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice




