Die
Individualitat des Blutes

in der Biologie, in der Klinik und
in der gerichtlichen Medizin

Von

Dr. Leone Lattes

Professor an der Universitit Modena

Nach der umgearbeiteten italienischen Auflage
iibersetzt und erginzt durch einen Anhang

Die forensisch-medizinische Verwertbarkeit der
Blutgruppendiagnose mach deutschem Recht

von

Dr. Fritz Schiff

Abteflungsdirektor am St#dtischen Krankenhaus
i Friedriehshain, Berlin

Mit 48 Abbildungen

Berlin

Verlag von Julius Springer
1925



ISBN-13: 978-3-642-48483-4 ¢-ISBN-13: 978-3-642-48550-3
DOI: 10.1007/978-3-642-48550-3

Alle Rechte vorbehalten



Vorwort.

Vorliegende Monographie ,.Die Individualitit des Blutes‘
war urspriinglich als Eréffnungsband 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 zunéchst, dafl es sich nur um die
Herstellung einer Ubersetzung handeln wiirde. Aber obwohl die
italienische Ausgabe erst Mitte 1923 erschienen war, erkannte ich
doch schon im Laufe des folgenden Jahres, daf} es mit einem ein-
fachen Neudruck in deutscher Sprache angesichts der zahlreichen,
zum Teil recht wichtigen inzwischen erschienenen Arbeiten nicht
getan sei. Ich habe demgemidf im Einverstindnis mit dem
rithrigen Verlag nur den Grundplan des Werkes beibehalten, aber
iberall dort, wo es wiinschenswert erschien, eine Umarbeitung
unter Beriicksichtigung des neuesten Standes der Forschung vor-
genommen. Kinige wichtige Abschnitte haben sogar wesentliche
Veranderungen und Erweiterungen erfahren. Ich nenne hier die
Autoagglutination, die komplementbindenden Isoantikérper, die
neuen Agglutinogen-Agglutininpaare (zu dieser Frage habe ich
inzwischen selbst neue experimentelle Beitrige 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 Vervollstaindigung des
alten Literaturverzeichnisses bis auf den heutigen Stand ver-
wendet; die grofle 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 sehr verschiedenen Gebieten der Wissenschaft, in der Biologie,
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Vererbungslehre, Anthropologie, der inneren Medizin, der Chirurgie
und der gerichtlichen Medizin Interesse erweckt hat, so liegen
zahlreiche Arbeiten auf jedem dieser Gebiete vor, die in Zeit-
schriften verschiedenster Art auBergewShnlich weit zerstreut
sind. (erade dies rechtfertigt nun zwar den Versuch einer
zusammenfassenden einheitlichen Darstellung des gesamten Ge-
bietes (der in der italienischen Ausgabe seitens der wissenschaft-
lichen Kreise freundlich aufgenommen wurde), andererseits aber
ergeben sich besondere Schwierigkeiten fiir die vollstindige Erfas-
sung der Literatur. Mir werden sicherlich Arbeiten entgangen
sein, und ich muB dafiir von vornherein um Nachsicht bitten.

Mit dieser Neuausgabe entspreche ich dem mir von verschie-
denen auslindischen Kollegen geduBerten Wunsch, ihnen mein
Buch in einer Sprache zuginglich zu machen, welche der inter-
nationalen #rztlichen 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 groften 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 Individualitit des
Blutes, seine besondere wissenschaftliche und sprachliche Sach-
kenntnis einem ihm persénlich unbekannten Kollegen bereitwillig
zur Verfiigung gestellt hat.

Modena, Ostern 1925.

L. Lattes.
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I. Einleitung.

1. Konstitution und Kondition in Bezug auf das Blut.

Fiir die Losung der Aufgabe, das Blut eines bestimmten
Menschen auf Grund seiner individuellen Eigentiimlichkeiten
zu erkennen, erscheinen von vornherein eine ganze Anzahl ver-
schiedener Moglichkeiten gegeben. Zieht man zum Vergleich
sonstige charakteristische Merkmale eines Menschen heran, so
stolt man zunichst auf erblich bedingte anatomische und physio-
logische Eigentiimlichkeiten; daneben finden sich andere, die
augenscheinlich von Lebensgewohnheiten und langsam wirkenden
Umwelteinfliisssen und noch andere, die ganz von &ufleren Zuféllig-
keiten abhéngen.

Welche Bedeutung man dem einen oder anderen Merkmal
zuzuschreiben hat, hangt ganz von dem jeweiligen besonderen
theoretischen oder praktischen Zweck ab. So sind z. B. die vererb-
baren Eigentiimlichkeiten der Physiognomie im biologischen Sinn
charakteristisch fiir einen bestimmten Menschen, fiir eine Identifi-
zierung zu gerichtlichen Zwecken kann aber das zuféllige Vor-
handensein einer Narbe an einer bestimmten Stelle des Kdorpers
weit groBeren Wert haben.

Wollen wir nun auch beim Blut die Frage der Individualitéat
im weiteren Sinne behandeln, so miissen wir ohne Zweifel alle
zufalligen oder durch Krankheit bedingten Verinderungen mit
beriicksichtigen.

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

Es soll hier der Begriff Partialkonstitution nicht néher erértert,
und auch von ,,Konstitution und ,,Kondition“ des Blutes nicht

Lattes, Individualitit des Blutes. 1
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gesprochen werden. Es mag die Feststellung geniigen, dafl unter
den Eigenschaften des Blutes manche von der Konstitution, andere
von der Kondition des Organismus abhéngen. Die Gesamtheit
dieser Merkmale stellt das dar, was man in weiterem Sinne die
Individualitit des Blutes nennen kann. Bei der hier beabsichtigten
Abgrenzung des Stoffes werden wir von allen konditionalen Ein-
fliissen auf das Blut absehen miissen. Damit soll deren Wichtigkeit
fiir bestimmte praktische Fragen nicht in Abrede gestellt werden.
So kann z. B. das Auftreten von syphilitischen oder leukémischen
Verinderungen oder von Malariaparasiten im Blut ein individuelles
Kennzeichen von groBer, bisweilen entscheidender Bedeutung
fiir eine gerichtlich-medizinische Identifizierung oder die Auswahl
eines Blutspenders zu einer chirurgischen Bluttransfusion sein.
In solchen Fallen aber liegen Verhiltnisse vor, die mehr zufillig
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 abhingigen individuellen
Eigentiimlichkeiten sind ihrem Wesen nach vergénglich, bis-
weilen sogar dullerst fliissig, so daB sie nur fiir eine mehr oder
weniger begrenzte Zeit zur Charakterisierung eines bestimmten
Menschen dienen kénnen. Im folgenden aber sollen bei der Be-
sprechung der Individualitit des Blutes die konstitutionellen
Faktoren betrachtet werden, also diejenigen, die mit Sicherheit
oder doch Wahrscheinlichkeit zum Erbgut der einzelnen Individuen
gerechnet werden diirfen.

Die Aufgabe ist, auch wenn wir sie derartig einschrénken,
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 Driisen, deren
korrelatives Gleichgewicht nach unserer heutigen Auffassung aus-
gesprochen individuell ist und so die korperliche und geistige
Entwicklung des Individuums entscheidend beeinfluft. Dem-
gemal diirfen wir ohne weiteres annehmen, dall die Zusammen-
setzung des Blutes von der Erbkonstitution und der hieraus
folgenden Funktionsweise der einzelnen Organe stark beeinfluf3t
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 Krankheitszustinde
handelt. So koénnen 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 Blutes von individuellen Eigenschaften der
Koérperkonstitution abhingen kann: so steht z. B. die Leichtigkeit
oder auch Schwierigkeit, mit der es zu einer Anhidufung von Anti-
kérpern 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 verstindlich sind, und weil zur weiteren
Erforschung noch sehr ausgedehnte Untersuchungen iiber das
Verhalten der verschiedenen Organsysteme bei den einzelnen
Individuen nétig wiren.

Wir wollen uns hier also weder damit befassen, die gelegentlich
im Blut nachweisbaren konditionellen Verinderungen 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 Blutes unmittelbar ver-
kniipft sind.

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

Es ist in diesem Zusammenhang bemerkenswert, dafl das
charakteristischste Individualitatsphinomen, das wir heute kennen,
die Isoreaktionen, urspriinglich als Folgeerscheinung krankhafter
Stérungen und demgemifl als etwas rein Konditionelles und
Transitorisches galt, wahrend spéiter seine konstitutionelle und
erbliche Natur erkannt wurde.

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

1%
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auf die Bedeutung von Krankheiten; die beobachteten Tatsachen
schlieBen aber den Gedanken nicht aus, das auch konstitutionelle
Momente, Geschlecht und Individualitdt, mit hineinspielen
(FAHRARUS).

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, stoffien wir
zundchst 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 GroBe 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 fiir die Individualitdt der einzelnen Person abgeben, soll
hier nicht ausfiihrlich gesprochen werden.

GroBere Aufmerksamkeit miissen wir denjenigen Besonder-
heiten widmen, welche innerhalb jeder Spezies eine Unter-
scheidung der einzelnen Individuen voneinander ermoglichen,
natiirlich nur soweit es sich dabei um konstitutionelle Eigen-
schaften des Blutes handelt.

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

3. Indiﬁduelle Immunititsreaktionen bei Tieren und
beim Menschen.

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

1) Die Untersuchungen von Korzorr tiber erbliche Unterschiede im
Gehalt an Blutkatalase bei Meerschweinchen und diejenigen von KUsTER
und Mitarbeitern iiber die ungleiche Zusammensetzung des Hamins bei
verschiedenen Rindern oder Pferden bilden vielleicht den Anfang zu einer
individuellen Blutdifferenzierung 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 EHrRLICH 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
Blutkoérperchen reagierten, mit anderen aber nicht.

Ahnliche Untersuchungen fiihrten dann AscoLt sowie SCHULTZ
an Kaninchen, Happa und RosiNTHAL an Hiihnern, Topp und
seine Mitarbeiter an Rindern aus. Diese Autoren zeigten, dafl die
Immunisolysine auf die Blutkoérperchen mancher Tiere intensiv,
auf die anderer Tiere nur schwach, auf noch andere iiberhaupt
nicht wirken, und daf} die einzelnen Antisera sich dabei verschieden
verhalten. Manche Blutkorperchen werden durch ein bestimmtes
Antiserum hédmolysiert, durch ein anderes nicht. Nach Adsorption
mit einer bestimmten Art von Blutkorperchen verliert ein Anti-
serum sein hémolytisches Vermogen nicht nur fiir diese, sondern
auch fiir gewisse andere Blutkorperchen, behdlt es dagegen fiir
wieder andere. Topp und WHITE zeigten weiter, dall man bei der
Ausfallung eines Gemisches zahlreicher isolytischer Rindersera mit
einer bestimmten Sorte Blutkoérperchen ein Serum bekommen
kann, das alle homologen Blutkérperchen 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,
50 kann es sich nicht um 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 Isoantikérpern
in den erwéhnten 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 Agglutinabilitdit der roten Blut-
korperchen verschiedener Hunde mit Hilfe der erhaltenen Agglu-
tinine zeigte, daB zwei voneinander verschiedene agglutinable
Substanzen vorliegen (X und Y). Einige Blutkérperchensorten
waren iiberhaupt nicht agglutinierbar, andere wurden von allen
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dargestellten Immunkérpern agglutiniert. Es ergab sich also,
daB die Antikérper das Blut der verschiedenen Individuen nicht
immer auf die gleiche Weise agglutinieren, sondern daB eine
,,Gruppenspezifitit besteht. Spritzten sie einem Hund das Blut
eines anderen Hu 1des der gleichen Gruppe ein, so erhielten sie keine
Isoagglutinine, cbensowenig auch, wenn sie Blut einspritzten,
dessen Inagglutinabilitit schon nachgewiesen war. Mit einem Wort,
damit Antikérper gebildet werden, ist es notwendig, dafl 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 Isoantikérpern 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 ungleichméafige
Abhéngigkeit von den individuellen Eigenschaften von Spender
und Empfianger.

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 Précipitinreaktion nachgewiesen werden
konnen. Wenn man nimlich ein Kaninchen mit dem Serum
bestimmter Menschen immunisiert und das erhaltene Tmmunserum
mit dem Serum verschiedener anderer Menschen elektiv absorbiert,
so erhdlt man bisweilen noch eine stirkere Pracipitation mit dem
zur Immunisierung verwandten Serum und ebenso auch mit einer
Reihe anderer Sera, die auf diese Weise erkennen lassen, dal} sie
das gleiche Nebenantigen enthalten. Ahnliche Resultate wie mit der
Pricipitation erhielt BRuck mit Hilfe der Komplementablenkungs-
reaktion. Dieser Autor nimmt an, dafl 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
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beruhen und ob sie konstitutionell begriindet oder akzidentell sind
(etwa mit Erkrankungen zusammenhangen, wie BERMBACH mdéchte).

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 Antigenverdiinnungen). Diese Versuche sprechen
ebenfalls fiir die Existenz von Individualantigenen; sie bediirfen
aber noch der Bestdtigung.

Ahnliche Immunisierungsversuche, aber mnicht mit Serum,
sondern mit roten Blutkorperchen haben kiirzlich HooxEr und
ANDERSON ausgefithrt. Diese Autoren spritzten Kaninchen aus-
gewiahlte Sorten von Erythrocyten (die den verschiedenen Gruppen
angehorten) ein und erhielten dabei gruppenspezifische Antikérper,
niamlich Agglutinine, die spezifisch mit den Blutkérperchen der
einzelnen menschlichen Gruppen reagierten.

ScHIFF hat in entsprechend gewonnenen gruppenspezifischen
Immunseren (und zwar solchen von Kaninchen, denen menschliche
Blutkérperchen der Gruppe II eingespritzt waren) kiirzlich neben
Agglutininen auch spezifische Pracipitine fiir diejenigen Sera nach-
gewiesen, die zur gleichen Gruppe gehérten wie die als Antigen
verwandten Blutkorperchen, aullerdem auch komplementbindende
Antikorper, die eine Gruppendifferenzierung auch noch mit himo-
lysierten, gekochten oder auch mit verschiedenen chemischen
Agentien behandelten Blutkérperchen erlaubten. Dieser durch
Immunisierung indirekt gefiihrte Beweis fir die Individualitit
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 fir das Individuum
charakteristischer Eigentiimlichkeiten der roten Blutkérperchen
hinweisen. Nur auf diese Eigenschaften hat sich bisher ein wissen-
schaftliches System von der Individualitit des Blutes griinden
lassen, welches zu bemerkenswerten und auf verschiedenen Gebieten
praktisch wichtigen Anwendungen gefithrt hat. Diesen Reaktionen
sollen deshalb die folgenden Kapitel gewidmet sein.
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II. Individualititsreaktionen des normalen Blutes.

Die natiirlichen Eigenschaften des Blutes, die ein individuelles
Verhalten erkennen lassen, duflern sich in Isoagglutination und
Isolyse, in Heteroagglutination und Heterolyse, sowie in der Fahig-
keit zur Komplementbindung. Erwshnt sei noch, daff nach Ricm
und Downing sowie HYyDE manchen Meerschweinchen das hamo-
lytische Komplement fehlt. Dieser Mangel vererbt sich und zwar
rezessiv.

1. Allgemeines iiber Isoagglutination.

Am wichtigsten unter diesen Reaktionen ist das Phinomen
der Isoagglutination. Es ist schon ziemlich lange bekannt (LAN-
pors 1874), dal manche Normalsera die Fahigkeit besitzen, ge-
wisse rote Blutkorperchen anderer Tierarten zu H&ufchen zu-
sammenzuballen, also, wie wir jetzt sagen, zu agglutinieren; da-
gegen hat man erst wesentlich spiter entdeckt, daf die gleiche
Erscheinung auch zustande kommen kann, wenn Serum und
Blutkorperchen der gleichen Spezies angehéren. Eine derartige
,,Isoagglutination® wurde zuerst beim Menschen beobachtet.

Die friihesten hierher gehérigen 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 verdffentlicht; 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. Im gleichen Jahr hat LANDSTEINER
gelegentlich dieselbe Beobachtung gemacht und GrONBaAUM wollte
sogar festgestellt haben, da das Serum von Typhus- und Scharlach-
kranken die Blutkorperchen anderer Menschen mit Ausnahme der-
jenigen von Typhuskranken kréiftig agglutiniert.

Spéter 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 allem 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 Panicur, Novi und MERuzzi, PAcCE
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u. a. Nach diesen Autoren sollte die Isoagglutination das Zeichen
einer Erkrankung sein und demgem&fl im Blute Gesunder niemals
vorkommen (CaMUS-PAGNIEZ, GRIXONI); andere gaben zu, daf
die Reaktion auch bei einer mehr oder weniger betrichtlichen
Minderheit von Gesunden auftreten konnte (EIsSENBERG, DoNaTH,
PackE u. a.); noch andere betonten, daf zumindest die Stirke
der Isoagglutination je nach der Art der Erkrankung betricht-
lichen Schwankungen unterworfen sei (Lo Monaco und PanicHI,
Ascourl, neuerdings MARINI, SCENEIDER); einen Einflull der Schwan-
gerschaft behaupteten LE LoRIER und LECOINTE.

Die erheblichen Meinungsverschiedenheiten sind zweifellos
darauf zuriickzufiithren, dal man nicht immer mit den gleichen
menschlichen Blutkoérperchen arbeitete und die Herkunft von
verschiedenen Personen nicht geniigend beriicksichtigte.

Heute ist die Auffassung, daB das Auftreten von Isoagglutininen
mit irgendwelchen Krankheitszustinden zusammenhénge, end-
giiltig iiberwunden und nur noch von historischem Interesse.

LANDSTEINER hat das Verdienst, als erster gezeigt zu haben,
dafl die Fahigkeit zur Isoagglutination eine Eigenschaft zahl-
reicher normaler Sera ist. Die entsprechenden Agglutinine kénnen
auch in die Milch (HaPP), in die Cerebrospinalfliissigkeit (SCHNEIDER)
sowie in Exsudate und Transsudate tibergehen (CAvaLIERT, WEILL
und WarL, KIr1HARA).

Spiter wurde festgestellt, dall es sich bei der Isoagglutination
durch das normale menschliche Serum um ein relativ thermo-
stabiles Agglutinin handelt, das nach HERTOEN Erwirmen bis
zu 600 vertrigt. Das Agglutinin hélt 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 abhingig, 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 stinde in Beziehung zur Resistenz der
Erythrocyten, ist von KanN und OrrenBErG widerlegt worden.
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Die Bindung des Isoagglutinins ist von der Temperatur ab-
héingig. Bei Zimmertemperatur wird das Agglutinin gebunden,
das Optimum der Bindung liegt bei 0°. Bei héheren Tempera-
turen geht das Agglutinin wieder in Losung (LANDSTEINER,
JERVELL, KOECKERT, SIRACUSA, GUTHRIE-PESSEL, DEBENEDETTI,
Bravosuknia-HimszreLD). Man kann infolgedessen das Agglutinin
fast vollstindig wiedererhalten, wenn man die agglutinierten Blut-
korperchen in physiologische Kochsalzlosung von 45—55° bringt
und dann in der Warme auszentrifugiert (s. Tab. 1).

Tabelle 1. Wiedergewinnung des bei 8° an die Blutkérperchen

gebundenen Isoagglutinins durch Digestion in physio-

logischer Kochsalzlésung bei verschiedenen Temperaturen.
(Nach JERVELL.)

—Nachrl/ 2rstiindigein—A‘urf;nrfhalt bei
g | 180 } 25° | 370 | 459 \ 550 ; 620

iiberstehende Fliissigkeit 1 (
(nach Auszentrifugieren

der Erythrocyten) . . . — - ] —+ + ]_{_+ ++‘ +

Agglutination durch die

Es ist demnach durchaus nicht besonders giinstig, die Reaktion,
wie es die meisten Autoren tun, im Brutschrank vor sich gehen zu
lassen, da sie bei gewohnlicher Temperatur viel leichter eintritt.

2. Allgemeine Technik der Isoagglutinationsreaktion.

Die fiir die Untersuchung der Isoagglutinationsreaktion angewandte
Technik ist bei den einzelnen Autoren sehr verschieden. Sehr oft ist sie nicht
einwandfrei und viele Irrtiimer sind auf mangelhafte Technik zuriickzufiihren.
Naturgemall muB 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,
muBl 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-
schligigen speziellen Kapiteln besprochen werden.

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

Im ersteren Fall mischt man das Serum in verschiedenen Verdiinnungen
mit den Blutkérperchen (am besten zu gleichen Teilen mit einer 5%/jigen
Blutkoérperchenaufschwemmung), und zwar in kleinen Reagensglisern oder
in Uhrschilchen. Nach einiger Zeit (im allgemeinen geniigt eine halbe Stunde)
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kann man dann die Awusflockung und die Klarung der Zwischenflissigkeit
deutlich erkennen. Zur mikroskopischen Untersuchung nimmt man die
Vermischung am besten mit der Platingse auf einem Objekttrager vor und
untersucht im héngenden Tropfen bei schwacher oder mittlerer Ver-
groBerung. Man kann dann sehr gut erkennen, ob die Blutkérperchen
in Haufchen liegen und wie viele Zellen nicht agglutiniert sind. Fiir besondere
Zwecke kann man auch im gewohnlichen mikroskopiscien Priparat unter-
suchen. Die meisten Untersucher pflegen die Blutkdrperchen in einem Uber-
schuB von physiologischer Kochsalzlosung, eventuell mit Zusatz von 19/,
Natriumcitrat zu waschen, um sie vom eigenen Plasma zu befreien. Dies
ist aber im allgemeinen nicht notwendig, da nach Moss und BrEM auf diese
Weise auch die im eigenen Plasma enthaltenen Antihamolysine entfernt
werden, welche antilytisch wirken und infolgedessen dic Isoagglutination
klarer hervortreten lassen.

ZweckmaBig Fenutzt man frische Blutkérperchen. Rous und TurNER
sowie Mino, Doip, GoNoN haben aber auch Vorschriften angegeben, um
die roten Blutkorperchen fiir einige Monate zu konservieren. Als brauchbar
hat sich uns die Technik von Mino erwiesen, der das Blut einfach in kleinen
sterilen Capillaren aufbewahrt und im Moment des Gebrauches das kleine
Gerinnsel in physiologische Kochsalzlésung ausblast. Dorp konserviert die
Blutkérperchen im eigenen Serum, GoNoN setzt zu Citratblut noch Chinosol
(Oxychinolinnatriumsulfat) hinzu.

Rovus und TURNER nehmen drei Teile Blut, drei Teile isotonische Natrium-
citratlosung (3,8°,ig) und fiinf Teile isotonische Dextroseldsung (5,4%/ig).
So behandelte Blutkérperchen sollen sogar noch nach mehreren Wochen
zu Transfusionen zu verwenden sein (RoBERTSON O. H., KamBE-KoMIva).

Unbedingt mufl die Konzentration des Serums berticksichtigt werden.
Ist sie zu hoch, so kann es nimlich sowohl bei frischen wie auch bei schnell
getrocknetem Serum zu nichtspezifischen Haufchenbildungen kommen, welche
eine spezifische Reaktion vortduschen (Pseudoagglutination LarTes). Um
diese Begleiterscheinungen zu vermeiden, empfiehlt es sich, die Reaktion mit
zumindest zwei- bis dreifach verdiinntem Serum auszufithren. Unbedingt
zu verwerfen sind diejenigen Verfahren, bei welchen zu reinem Serum ein
Tropfen Vollblut hinzugesetzt wird. Mit fliissigem Serum, welches ohne
vorherige Inaktivierung bei 569 einige Zeit (24 Stunden bei 37° oder 7 bis
8 Tage bei Zimmertemperatur) steril aufbewahrt wurde, erhdlt man keine
Isolyse mehr und vor allem auch keine Pseudoagglutination (SELLARDS,
Larres). Infolgedessen kénnen derartig behandelte Sera, die man sich als
Testsera in kleinen Flaschen aufhebt, unbedenklich auch unverdiinnt benutzt
werden. Die Pseudoagglutination wird auch dann ausgeschaltet, wenn man
die Blutkorperchen nicht einfach in physiologischer Kochsalzlésung auf-
schwemmt, sondern noch Lecithin in sehr feiner Emulsion zusetzt (LATTES,
DEBENEDETTI).

Um die Moglichkeit der Autoagglutination mit Antikdrperbindung
(Panagglutination; vgl. dies Kapitel Nr. 4) auszuschalten, empfiehlt es sich,
die Testsera bei ihrer Gewinnung einige Zeit bei 0° mit den roten Blut-
kérperchen in Kontakt zu lassen.

Ein einfach und bequem herstellbares und gleichzeitig dauerhaftes
Beweisstiick, insbesondere fiir forensische Zweke, kann man sich von der
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Objekttragerreaktion verschaffen, wenn man die Priparate antrocknen 148t
{CuLrEPPER-ABLESON, HoLT-REYNOLDS u a.) oder aber indem man auf
direkt untergelegtes lichtempfindliches Papier eine Aufnahme nach dem
Schattenbildverfahren G. LinpDNERs ausfiihrt (ScHIFF und ADELSBERGER)
(Abb. 1)

Quantitativ 148t sich nach Isaacs sowie Price-Jones die Starke der
Reaktion bestimmen, wenn man die Reaktion in der Blutkérperchenzihl-
kammer ausfithrt und die Zahl der nichtagglutinierten Blutkérperchen
bestimmt.

Abb. 1, Schattenbild der Himagglutination. Oben negativ. Unten positiv.

3. Blutgruppen beim Menschen.

a) Die 4 klassischen Gruppen.

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

Bestatigt wurden seine Angaben alsbald durch v. DEcASTELLO
und STURLI, LANGER, BEzzora, CAPOGROSSI, LANDSTEINER und
LriNnEr, HEXTOEN, 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 Blutkérperchen dieser
Gruppen agglutiniert; 2. Menschen, deren Blutkérperchen durch
die Sera der Gruppen 1 und 3 agglutiniert werden, und deren
Serum die Blutkérperchen der Gruppe 3 agglutiniert; 3. Menschen,
deren Blutkérperchen durch die Sera der Gruppen 1 und 2 aggluti-
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niert, werden, und deren Serum die Blutkérperchen der Gruppe 2
agglutiniert.

Diesem Schema zufolge miiite jedes menschliche Serum fiir
die geeigneten Blutkorperchen Isoagglutinine besitzen. Bereits
aus den ersten Beobachtungen von v. DECASTELLO und STURLI,
HERTOEN u. a. ergab sich aber, dall dies nicht zutrifft, sondern
daB es in seltenen Fillen ,,Ausnahmen‘ gibt, ndmlich Menschen,
deren Serum fiir keine Art von Blutkérperchen Agglutinine enthilt.

Jansky und Moss haben unabhéngig voneinander die Be-
deutung dieser scheinbaren ,,Ausnahmen‘ aufgeklirt. Sie zeigten,
daB diese ,,Ausnahmen‘‘ auf der Existenz einer 4. Gruppe beruhen,
welche infolge ihrer Seltenheit den fritheren Untersuchern ent-
gangen war. Die Sera dieser Gruppe enthalten keinerlei Ag-
glutinin, die Blutkérperchen werden durch das Serum aller iibrigen
Gruppen agglutiniert.

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

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

Nach JaANsky. Nach Moss.
Sera T Sera

1 | 2 3 | 4 1 2 | 3 4
a | F + + - g Y| — — — -
@ o S |
2 3
g + |+ =] = glee| — | + | — | +
& £ |
Slal + | -1+l =&« - - + |+
5 |— s | —
B — _— — — A~ — + + +

Diese beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die ent-
gegengesetzte Numerierung der Gruppen 1 und 4; gleichwohl hat
die Verschiedenheit der Zihlung in der Literatur zu erheblicher
Verwirrung gefiihrt. Zahlreiche Autoren benutzen das Schema
von JANSKY, dessen Prioritit anerkannt ist, und das von den
amerikanischen Gesellschaften fiir Immunologie sowie fiir 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
Grup}?en Grup%en Agglutinabl Agglutinabl
nac nac gglutinable o gglutinable s
JANSKY Moss Substanz der ‘geg;;lél:;ﬂ;gg Substanz der ggfg‘gﬁgf
» |Blutkoérperchen Blutkorperchen N
v I A — A+B+C —
1T II B a4c¢ B4 C a
Iz II1 C a-+b A4 C b
Iv — a4+b-4ec — l ¢

Das fithrt zu einer sehr listigen 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. DuncerNy und HirscrFELD!) fiir das Agglutinin und das Ag-
glutinogen angewandten Buchstabensymbole gesetzt werden:

L. (Oap); I1I. (AB); 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 diese aber mufl 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, fiir sie auch weiterhin
die groflen Buchstaben anzuwenden, wahrend es ginzlich ungerechtfertigt
ist, nach GuTHRIE und seinen Mitarbeitern kleine Buchstaben zu wéahlen.
Kiirzlich hat nun HIrszFELD (polnische Schreibung fiir HrrscHFELD) zur
endgiiltigen Vereinheitlichung der Bezeichnungsweise den Vorschlag ge-
macht, analog den fiir die dominanten Eigenschaften angewandten Buch-
staben A und B die entsprechenden rezessiven Blutkérpercheneigen-
schaften mit a und b (d. h. also Nicht-A, bzw. Nicht-B) zu bezeichnen,
wihrend er die Agglutinine Anti-A und Anti-B nennt. Dieser Vorschlag
ist zwar wissenschaftlich einwandfrei, bei den bestehenden Gewohnheiten ist
aber zu befiirchten, da durch ihn die Verwirrung noch weiter gesteigert wiirde.
Der Gebrauch der griechischen Buchstaben fiir die Agglutinine steht {ibrigens
in keinem Gegensatz zu der Ausdrucksweise der Vererbungsforschung.
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Die Richtigkeit dieses Gruppenschemas ist bis in die letzte
Zeit von der groBlen Mehrzahl der Autoren auf Grund von Be-
obachtungen an vielen Tausenden von Gesunden und Kranken
bestétigt worden.

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

Eine theoretische Erklirung der 4 Gruppen versuchte zuerst
Moss. Er nahm, wie iibrigens auch schon HEKTOEN, an, daBl es
im Serum drei verschiedene Agglutinine, in den Blutkérperchen
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. DuNeERN und HIrsCcHFELD haben dann die urspriingliche
Vorstellung von LANDSTEINER sowie von v. DECASTELLO und
STURLI wieder aufgenommen und auf die inzwischen nachgewiesenen
4 Gruppen iibertragen. Sie fanden, daBl sich die tatsichlichen
Verhiltnisse am besten unter der Annahme von nur zwei Iso-
agglutininen und zwei Agglutinogenen, die sie mit a und § bzw.
A und B bezeichneten, erklaren lassen. Es ergibt sich dann fiir die
Gruppen das folgende Schema (s. a. Abb. 2).

Tabelle 5. Theorie der Isoagglutination nach LANDSTEINER
sowie v. DuNGERN und HIRSCHFELD.

Gruppen Gruppen |Agglutinable Substanzen| Agglutinine kc;es
nach Jansky| nach Moss | der Blutkérperchen’ ‘ Serums
v I A4+ B —
II II A o
IIT IIT1 B 8
I v — a+ 8

Der Beweis fiir die Richtigkeit dieses Schemas wurde mit
Hilfe von elektiven Adsorptionsversuchen erbracht, wie sie bereits
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LaNDSTEINER und seine Mitarbeiter, ferner auch HEKTOEN an-
gestellt hatten, und die dann neuerdings systematlsch von UNGER,
KorckErT, ScHUTZE, HOOKER und ANDERSON, sowie DYKE durch-
gefiilhrt worden sind. Es ergab sich unter anderem, dafl Blut-
kérperchen der Gruppe IT (A) nach Kontakt mit Serum der Gruppe 1
{a ) nur Agglutinin a entziehen; die Blutkérperchen der Gruppe 111
(B) entziehen nur Agglutinin §, die der Gruppe IV (AB) beide

Gruppe I Gruppe 11 Gruppe 111 Gruppe IV

0o An 88 g0
o Ngr N

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

Agglutinine (s. Abb. 2); ferner entziehen die Blutkérperchen der
Gruppe IV (AB) aus Serum IT (5) und aus Serum III (o) die je-
weiligen Agglutinine usw.

Die nach den Versuchen von HookER und ANDERSON zu-
sammengestellte Tabelle 6 zeigt unter Nichtberiicksichtigung der
ziemlich schwankenden quantitativen Verhaltnisse die Unabhéngig-
keit der beiden Agglutinine und der beiden Antigene.

Die Selbstandigkeit der beiden Agglutinogene und ihr gleich-
zeitiges Auftreten in Gruppe IV (AB) wurde dann weiter mit Hilfe
von Immunisierungsversuchen durch die wichtigen Arbeiten von
HookEr und ANDERSON bestatigt, welche sich an die ersten in
dieser Richtung unternommenen Versuche von v. DUNGERN und
HirscHFELD sowie KoLMER und Trist anschlossen.
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Tabelle 6. Spezifische Bindung der Isoagglutinine.

Isoagglutination

kt’)r?) elaggilen ohne Ausgefallt mit Blutkérperchen

Aus- i
sillung | 1(0) | 11(a) () 'V o A B

1(0) |
11 (A) |

111 (B)

IV (A + B)

1(0)
TI(A)
111 (B)
IV (A + B)

1(0)
II (A)
I1I (B)
IV (A + B)

Serum

I (ap)

elelale)

11 ()

III (a)

+tot+o ++oo +++0
+oto ++ooc +++o
oooo ++oo ++o0o0
+ote ocoo +oto
0000 0000 0000

U S PR

HooxkEr und ANDERSON immunisierten Kaninchen mit mensch-
lichen Blutkorperchen der einzelnen Gruppen (1,0 ccm der Blut-
korperchen in 509, iger Aufschwemmung. Injektion am 1., 2.
und 5. Tag, Blutentnahme am 11. Tage). Natiirlich erhielten sie
hierbei Sera, welche unspezifisch die Blutkérperchen 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 (O af) 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
beiden Agglutinine, wenn sie in den Blutkorperchen bzw. im
Serum nebeneinander auftreten, ebensogut in gleichen Mengen
wie in sehr ungleichen Verhiltnissen vorhanden sein kénnen.

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

Lattes, Individualitit des Blutes, 2
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Tabelle 7. Unterscheidung der vier Blutgruppen auf Grund
von Immunisierungsversuchen (nach HoorRER-ANDERSON).

.. Agglutinintiter
Agglutiniert
Kanin- die Blut- nach Immunisierung
chen (i{e Tgiff}?;:n normal |ohns Aus-| ausgefallt mit Blutkérperchen
fallung | 1¢0) |II(A) |III(B)| IV (A+B)
Antiserum gegen Blutkérperchen I(O).

[ 1(0) 2 512 2] 512 | 512 256

- II(A) 2 256 2 4 81 <2

i 11 (B) 2 26 | <2 4| 4| <2

IV(A+B) 2 256 <2 4 4 < 2

Antiserum gegen Blutkérperchen II(A).

1(0) 2 256 <8 8 8 <8

o II (A) 2 512 512 8| 512 <8

II1 (B) 2 256 8 8| <8 <8

IV(A+B) 2 512 512 ‘ 8 256 <8

Antiserum gegen Blutkorperchen III (B).

1(0) 2 256 <4| <4 <4 <4

80 I (A) 16 256 256 | <4 8 <4

11T (B) 8 | 2048 2048 | 1024 | < 8 <4

IV(A4B) 16 2048 2048 | 1024 4 <4

Antiserum gegen Blutkérperchen IV (A 4- B).

1(0) 2 2048 <4 | <4 4| <4

35 II (A) 8 4096 4096 | <4 ]4096 @ <4

IIT (B) 2 2048 1024 | 1024 4 <4

l IV (A + B) 8 4096 2048 | 2048 | 2048 <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 iiber vereinzelte Fille
vor, die sich in eine der Blutgruppen nicht einreihen liefen oder
sogar mit der Gruppeneinteilung tiberhaupt nicht vereinbar waren.
So fehlten z. B. bisweilen Reaktionen, die theoretisch zu erwarten
waren, in anderen Fillen bestand ,,Interagglutination zwischen
Personen, die zur gleichen Gruppe gehérten, oder es wurden auch
Blutkérperchen der Gruppe I, die als nicht agglutinabel gelten,
agglutiniert. Auch fanden sich Sera, die nach Ausfillung mit
Blutkorperchen einer bestimmten Gruppe noch Agglutinine fiir
andere Blutkorperchen der gleichen Gruppe behielten.
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Gegen einen erheblichen Teil dieser Befunde lifit. sich nun
allerdings einwenden, dafl die Technik der Untersuchung vielleicht
nicht einwandfrei war. Bedenkt man, dafl in den einzelnen Fiallen
der Agglutiningehalt sehr verschieden sein kann, so lieBe sich
das Fehlen von theoretisch zu erwartenden Reaktionen darauf
zuriickfiihren, daf3 die angewandte Methode zum Nachweis schwacher
Reaktionen zu wenig empfindlich war. Bei den mit dem Schema
in Widerspruch stehenden positiven Reaktionen kionnte man an-
nehmen — und fir einen Teil der Falle trifft das sicher zu —,
daf sie nur durch Pseudoagglutination vorgetduscht wurden. Auch
kénnte es sich bei den Abweichungen vom 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 im Anschlull an ungliicklich verlaufene Bluttrans-
fusionen hat sich demgemé&fl auch in einigen Féllen herausgestellt,
dal bei der Eingruppierung Irrtiimer aus den ebengenannten
Ursachen unterlaufen waren. Nach Ansicht derjenigen Autoren,
die sich mit diesen Fragen am meisten beschaftigt haben, ist das
Problem mit einer derartigen vorgefaliten Meinung aber nicht
abgetan; sie erkennen vielmehr an, daB, wenn auch selten, wirk-
liche innerlich begriindete Abweichungen vom Gruppenschema
oder doch wenigstens Untergruppen vorkommen und daf hierauf
manche MiBlerfolge bei Transfusionen zurtickzufithren seien.

Hauptsichlich handelt es sich dabei um die Frage nach qualita-
tiven Unterschieden innerhalb einer Gruppe und nach evéntuell
vorhandenen Untergruppen.

Die Untersuchungen von GUTHRIE und Huck haben versucht,
eine Erklarung dieser Frage herbeizufiihren.

Die Lehre von den 4 klassischen Blutgruppen miite auf Grund
dieser Untersuchungen in wichtigen Punkten abgeéindert werden.
Vor allem fanden GurhkiE und Huck!), daf fiir manche Sera
die allgemein anétkannte Regel, nach der neben einem bestimmten

1) Leider bringt diese Arbeit eine bedauerliche Verwirrung in der Be-
zeichnungsweise. Im Gegensatz zu der allgemein iiblichen Bezeichnung
verwenden die Autoren némlich fiir das Agglutinogen kleine, fiir das Agglutinin
groBe Buchstaben. AuBerdem bedeutet bei ihnen b das Agglutinogen der
(bei uns hiufigeren) Gruppe II, a dasjenige der (selteneren) Gruppe III,
wihrend fiir gewohnlich das erstere mit A, das letztere mit B bezeichnet

2%
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Blutkérperchenagglutinogen ein bestimmtes fiir die eigenen Blut-
korperchen unwirksames Serumagglutinin zu erwarten ist, nicht
gilt. Sie sahen namlich eine Blutprobe, deren Blutkorperchen
zum Typus B (ITI) gehorten, wihrend das Serum die untersuchten
Blutkérperchen vom Typus II (A) und IV (AB) sémtlich nicht
agglutinierte, ebensowenig selbstverstindlich 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, dall 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 méglich sind (Tab. 8). Eine der fehlen-
den 5 Gruppen wollen sie auch wirklich beobachtet haben;
den gleichen Befund beschrieb kiirzlich TesuTr. Er méchte ihn
wahrscheinlicher auf die Atrophie einer physiologischen Eigen-
schaft als auf angeborenen Defekt zuriickfithren.

Tabelle 8.
Klassische Gruppe | Agglutinogen Agglutinin
1. I 0 af
2. ! 0 a
3. 0 8
4. | o 0
5. II A 8
6. B B 0
7. II1 B o
B 0
9. v AB 0

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 Ausfiihrungen sind alle diese Bezeichnungen
richtig gestellt worden, so daf3 die Buchstabensymbole sich nicht mit denen
von GurHRIE und Huck decken. Es bedeuten also im folgenden A und B
die Agglutinogene (A der II, B der III. Gruppe in der gewshnlichen Bezeich-
nung) und a und /5 die mit diesen reagierenden Agglutinine; die Zahlung
entspricht der von Jawsky.
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Nach meiner Ansicht ist hier ein Zweifel nicht méglich; es
handelt sich um typische Untergruppen, soweit nicht iiberhaupt
das Fehlen des Agglutinins nur vorgetiauscht oder durch quantita-
tive Verhaltnisse bedingt ist. Das, was in erster Linie als fir das
Individuum charakteristische Eigenschaft des Blutes zu gelten
hat, ist meiner Auffassung nach das Verhalten des Agglutinogens.
Hier handelt es sich um eine, wie wir noch sehen werden, un-
verdnderliche, von vornherein vorhandene, erbliche Eigentiimlich-
keit. Dagegen entwickelt sich das Agglutinin erst im Laufe der
Zeit und auBlerdem ist der Grad seiner Wirksamkeit von ver-
schiedenen &duBleren Einfliissen nicht ganz unabhangig.

Die Tatsache, dal 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 umzustolen. Hochstens kénnten
Varietaten oder Untergruppen vorliegen, wie sie in Tab. 8 auf-
gefiihrt 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 wéren,
nicht gegen die Brauchbarkeit der traditionellen Gruppeneinteilung
sprechen.

Von weit grolerer Tragweite waren die weiteren Untersuchungen
von GurHRIE und Huck, in denen sie sich nicht auf einfache
Agglutinationsproben beschrinkten, 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, daf ein Serum a oder aff nach Adsorption
mit einer bestimmten Sorte von Blutkoérperchen der Gruppe A
noch andere Blutkorperchen der Gruppe A zu agglutinieren im-
stande war. Bei diesen letzteren schien also noch ein anderes
supplementéres Antigen vorhanden zu sein. GUTHRIE und Huck
kamen zu dem gleichen Schlusse.

Sie fanden ein Blut, dessen Serum fiir die Blutkorperchen
von 26 Angehorigen der Gruppe II (A), 14 Angehérigen 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 Schlufl, dal es
sich hier um ein neues Agglutinogen und ein neues Agglutinin
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handle, zogen sie auf Grund von Absorptionsversuchen, wie aus
der nachstehenden Tabelle hervorgeht (Tab. 9).

Tabelle 9. (Nach GurrrIE und Huck).

Nachherige Agglutination mit

Serum Abs}fﬁlert Blutkérperchen
Blutkorperchen Gr. IV | Gr. II Gr. IT | Gr. I1I
(Y. 0. (H) (b. J.) | (L. K,)
Gr. ITI (L. K.) | Gr. IV (Y. O.) 0 0 + 0
’ ” Gr. II (H.) 0 0 + 0
,, » |G II (D.J) 0 0 0 0
Gr. I (J. D.) |Gr. IV (Y. O.)) 0 0 + 0
L) s GI‘. II (H') + 0 + +
” » Gr. II (D. J.) + 0 0 +
» » Gr. I1II (L. K.) + + + 0

Hieraus ergibt sich nach der Ansicht von GUTHRIE und Huck,
daB die gewohnlich zur Gruppe II (A) gerechneten Blutkérperchen
von zweierlei Art sein kénnen. Die eine soll nur ein Agglutinogen A
enthalten, die andere auBlerdem noch ein zweites Agglutinogen,
welches man der Einheitlichkeit halber mit C bezeichnen kénnte
und welches mit einem entsprechenden Agglutinin y zu reagieren
imstande wire.

Bei der Durchsicht ihrer eigenen Feststellungen sowie auch
derjenigen der zahlreichen friiheren Autoren haben GUTHRIE und
Huck zuerst behauptet, dal kein Anlaf vorliege, noch weitere
Isoagglutinogene oder Isoagglutinine anzunehmen.

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

Die Versuche von GurhHriE und Huck und ihre Deutung
haben durch Coca und KLEIN eine Bestitigung erfahren. Diese
Autoren nehmen gleichfalls an, dafl ein drittes Isoagglutinogen-
Agglutininpaar existiert; aufler den von GUTHRIE und Huck
bereits beobachteten Formeln (By, Bay, ACS, Oafy) wollen sie
noch eine weitere, ABC, als existierend nachgewiesen haben.

LANDSTEINER und Wrrt haben seither ein Blut mit der Formel
ABy beschrieben.
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Diese Untersuchungen geben indessen keine Veranlassung, die
allgemeine Theorie der Gruppen umzustoflen, sondern sie wiirden
nur eine einheitliche und einfache Deutung fiir bisher nicht sicher
erklirte Unregelmafigkeiten ermdglichen. Wie die Zahl der
Gruppen geindert werden miifite, ergibt sich aus einer Tabelle
von GUTHRIE und Huck, die nachstehend mit einigen Ab-
anderungen wiedergegeben sei; aus den bereits genannten Griin-
den sind die Agglutinogene zur Grundlage der Einteilung gew&hlt
worden, wihrend je nach dem Verhalten der Agglutinine Unter-
gruppen angenommen wurden,

Tabelle 10.
Alte Blut- ?
Neue G o
gruff\?;{(;?ch (Agglllﬁti;uopgzrrlle) Untergruppen (Agglutinine)
[1 0 1. Oagy 2. Oag 3. Oay 4. Ogy 5. Oa
I ] = 6. 08 7. Oy 8. Oo
|2 ¢ 1. Cag 2.Ca 3.0 4. Co
{3. A 1. Agy 2. Ag 3. Ay 4. Ao
I \ T AC 1. ACg 2. ACo
I 5. B 1. Bay 2. B« 3. By 4. Bo
6. BC 1. BCa 2. BCo
v (7. AB 1. ABy 2. ABo
8. ABC 1. ABCo

Die angeblich beobachteten Formeln sind unterstrichen.

Theoretisch gibe es also 8 Gruppen. Man sieht ohne weiteres,
dal es sich um 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 mull offenbar jede dieser Gruppen fiir sich selbstidndig sein.
Denn es wire nicht zuldssig, noch weiter in ein und derselben
Gruppe Blutsorten zu vereinigen, die bei der Transfusion zu
schweren Schidigungen fithren kénnten, oder auch nur im Reagens-
glasversuch Interagglutination ergiben.

Trotz dieser theoretischen Erwigungen haben einige Autoren
(CLARK, STILLMANN, LATTES, BficART) bei der Besprechung dieser
Versuche und ebenso Coca und KLEIN anlaBlich der Wiedergabe
ihrer eigenen Experimente es nicht fir zweckmiafig 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, dafl einigermaflen haufig die erwahnte Unter-
teilung nur in der zweiten Gruppe gefunden wurde, wihrend der
Nachweis des selbstindigen 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 bestitigen sollte, so
miiten offenbar angesichts 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 GurHRIE und Huok sowie Coca
und KLEIN, und fiir entsprechende weitere von LANDSTEINER und
Wirr, 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°/y AC) und GurHRIE und Huck (etwa 25°, AC) erhebliche
Unterschiede bestehen. LaTTEs und Cavazzuti fanden etwa in
509/, das hypothetische AC. Sehr iiberraschend ist auch, daf$
75%, der Sera der Gruppe I das hypothetische Isoagglutinin y
enthalten, welches bisher der Beobachtung entgangen sein miiBte,
ferner die Tatsache, dal bei denjenigen der klassischen Gruppen,
bei denen die abweichenden Agglutinogene einigermafen hiufig
sind, ungewohnliche Agglutinine vollkommen fehlen, wihrend das
Gegenteil fiir die anderen beiden Gruppen (I und III) gilt.

Tatséchlich ist nun {iir die wichtigsten Beobachtungen, auf
die GurHRIE und Huck sich stiitzen, nimlich erstens die Existenz
gewisser Sera der Gruppe I1II, die nur mit bestimmten Blutkérper-
chen der Gruppe II reagieren, zweitens die Existenz von Seris
der Gruppe I, die nach Absorption mit bestimmten Blutkérperchen
der Gruppe Il zwar nicht mehr diese, wohl aber noch andere
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Blutkorperchensorten der Gruppe II agglutinieren, eine Erklirung
nicht nur auf qualitativer Grundlage (Annahme eines dritten
Agglutinogens), sondern auch auf quantitativer moglich.

Mi~vo hat die Ansicht ausgesprochen, dafl die erwdhnten Ver-
suche mit erheblichen Unterschieden in der Agglutinabilitit der
Erythrocyten (die nach seiner Auffassung offenbar in engem Zu-
sammenhang mit ihrer Bindungsfihigkeit steht) zu erkléren seien.
Es miiBte also ein Serum, das nach Vorbehandlung mit einer
moglichst kleinen Menge von schwer agglutinablen Blutkérperchen
fur diese unwirksam geworden ist (derartig sind GUTHRIE und
Hvuck sowie Coca und KrEIN bei ihren Versuchen vorgegangen),
andere leicht agglutinable Blutkérperchen derselben Gruppe noch
gut agglutinieren, ganz ebenso wie ein von vornherein sehr agglu-
tininarmes Serum nur besonders empfindliche Blutkérperchen
agglutinieren wiirde.

Tatséchlich fehlt nun bei den Versuchen von GUTHRIE und
Huck die Angabe des Agglutinationstiters der nicht vorbehandelten
Sera fiir die verwendeten Blutkérperchen.

Mixo 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, dal die Annahme eines dritten Agglutinogens tberfliissig ist.

Tabelle 11.

Serum Barb. Gruppe III () Titer fiir verschiedene Blutkérperchen
der Gruppe II (4)

Tod. 250

Rub. 150

Gai. 75

Serum Barb. nach Vorbehandlung  Agglutination der Blutkérperchen
mit Blutkérperchen Tod. Rub. Gai.

Gai. 4+ -+ -
Rub. -+ — —
Tod. — — —

AuBlerdem muB es, falls die Unterschiede zwischen den Blut-
korperchen der gleichen Gruppe ausschliefilich quantitativer Natur
sind, offenbar mdéglich sein, die Agglutinine durch Verénderung
der Dosis und Wiederholung der Absorption vollig zu entfernen.
Wie weit das der Fall ist, zeigen die nachstehenden Versuche
von Larres und CavazzuTr.
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Serum der Gruppe I (Cavaz.) (hypothetisch afy) wird aus-
gefillt mit Blutkorperchen der. Gruppe II (Brawcu.) (hypothe-
tisch reines A), Kontakt 24 Stunden. Zwei Teile Serum werden
mit einem Teil Blutkérperchen 24 Stunden in Kontakt gelassen.
Das vorbehandelte Serum gibt mit verschiedenen Sorten Blut-
korperchen die folgenden Resultate:

Tabelle 12.
1. Serum Cavaz. einmal ausgefillt Agglutination
+ Blutk. Biancr. Gruppe II (hypoth. A) —
+ » Gi1ov. Gruppe III (B) +
+ ’s Scu. IT (hypoth. AC) +
+ " Str. IT (hypoth. AC) +
-+ ' Corp. II (hypoth. AC) +

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

2. Serum Cavaz. zweimal ausgefallt Agglutination
-+ Blutk. Biavcn. 11 —
+ s " Grov. III +
-+ v Scu. 11 —
+ ' Str. II —
+ ' Corp. II —

Auch diese Versuche weisen darauf hin, daf3 die Unterschiede
zwischen den verschiedenen Blutkorperchen A in Wirklichkeit
quantitative sind, und sprechen demnach gegen die Erklirung
von GUTHRIE und Hvuck.

Ganz kiirzlich sind die Autoren auf diese Frage wieder zuriick-
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 diesen Ver-
suchen haben sie die Bindung mit den kleinsten wirksamen
Dosen der vermeintlichen Blutkérperchen rein-A ausgefiihrt, und
der nachtriglich noch vorhandene Titer fiir die vermeintlichen
Blutkérperchen AC war viel niedriger, als eigentlich erwartet
werden mufite. Das Versuchsergebnis 1483t sich befriedigend unter
der Annahme quantitativer Unterschiede in den antigenen Fihig-
keiten wie auch im Bindungsvermégen der Blutkérperchen erkliren.
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Dies ist um so wahrscheinlicher, als die Autoren selbst die von
ihnen nicht weiter erklirte Beobachtung machten, dal ,,bei zu
intensiver oder wiederholter Adsorption des einen Agglutinins
ebenso der Titer des anderen abnahm®.

Die Mehrzahl dieser Beobachtungen laf3t sich, wie LATTES und
CavazzuTi gezeigt haben, leicht auf quantitative Unterschiede
der Blutkorpercheneigenschaften (Agglutinabilitat, Aviditit gegen-
iiber dem Agglutinin, Antigengehalt) und der Serumagglutinine
zuriickfithren.

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

LarTES und CavazzuTi haben ein derartiges Blut griindlichst
und unter Heranziehung aller iiberhaupt nur in Frage kommen-
den Verfahren untersucht. (Spezifizitit, Verdiinnung, Ausfillung,
Bindung und Wiederabsprengung des Agglutinins in der Kilte,
Lezithinzusatz); sie konnten zeigen, dafl keine echte spezifische
Agglutination, sondern nur Pseudoagglutination vorlag. Auch bei
anderen Autoren stellte es sich heraus, dall derartige atypische
Reaktionen nur bei niederer Temperatur eintraten, daB sie zumeist
sehr schwach waren und daf es oftmals zu Geldrellenbildung kam.

Es handelt sich um unspezifische Erscheinungen, die in enger
Beziehung zur Autoagglutination stehen, mit der wir uns spiter
noch zu beschiftigen haben. Wie bei der letzteren kénnen viel-
leicht auch hier Bindungen bei 0° auftreten (Hirszrerp). Um
eine Autoagglutination (die man genauer besser als Pseudo- bzw.
Pan-agglutination bezeichnen wiirde) auszuschlieBen, geniigte es
nicht, wie GUTHRIE und PESSEL wollen, dafl das fragliche Serum
die Blutkorperchen der gleichen Person nicht agglutiniert: denn
die Blutkorperchen verschiedener Menschen kénnen auch fir die
unspezifische Agglomeration ungleich empfanglich 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, daB es sich um echte Isoagglutination handelt, noch aus, weil
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die jetzt bekannten Fehlerquellen nicht gentigend beriicksichtigt
worden sind.

Demnach ist es, nach allem, was wir bisher wissen, hochst-
wahrscheinlich, dal} 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 allgemein anerkannt werden,
wir miissen vielmehr unveréndert 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 kraftige spezifische Agglutinine enthalten.

4. Beziehungen zwischen Isoagglutination und Autoagglutination.

Unzweifelhaft hat die eben besprochene Einteilung in Gruppen
die von LANDSTEINER zuerst ausgesprochene Regel zur Voraus-
setzung, daBl ein Serum niemals Agglutinine gegen die Blutkor-
perchen des eigenen Blutes enthilt. Gleichzeitig mit dem Antigen A
kann also das Agglutinin a nicht auftreten, gleichzeitig mit dem
Antigen B nicht das Agglutinin . Alle theoretischen und prakti-
schen Betrachtungen tiber die Blutgruppen setzen als bewiesen
voraus, daB} es eine normale Autoagglutination nicht gibt. Klinische
und experimentelle Beobachtungen haben aber gelehrt, dafl in
manchen Fillen eine Autoagglutination vorkommt; es mufl des-
halb die Frage geklart werden, welche Beziehungen zwischen dieser
und dem Phénomen der Isoagglutination bestehen.

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

Dasselbe ergibt sich auch aus den Beobachtungen der letzten
Jahre tber 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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Krankheitszustinden schwankt (Literatur siehe in der Monographie
von FAHRAEUS).

Auch bei Tieren ist Autoagglutination beobachtet worden, so
von KrEImN, Warsa beim Pferde, von LANDSTEINER beim Kanin-
chen, von OTTENBERG und THALHIMER bei der Katze.

Uberdies wollen RoBErRTsoN und Rous sowie LUSENA beim
Kaninchen experimentell durch Transfusion sowie durch Aderla}
Autoagglutination hervorgerufen haben, ferner Bonp und CARERI
beim Schaf durch einfaches Stehenlassen des Blutes.

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

LANDSTEINER wollte, und zwar nur bei 09, eine gewisse, wenn
auch nicht véllig spezifische Bindung beobachtet haben. Capo-
6RrossI, WarLsH sahen dagegen keinerlei Bindung und auch LaTTES
vermifite sie in einem Fall von besonders ausgesprochener und
charakteristischer Autoagglutination beim Menschen. BoND meinte,
bei der Autoagglutination von altem Blut Bindung gesehen zu
haben, die Untersuchungen von CARERI haben seine Beobach-
tungen aber nicht bestatigt.

Nach HirszrELD und BiaLosukNIA-HIRSZFELD sowie MiNo
wire die Autoagglutination in der Kilte einschlieflich der Bindung
eine banale physiologische Erscheinung, die fiir gewthnlich nur
zwischen 0° und 59 auftritt. In einzelnen Fillen ist die Warme-
amplitude der Reaktion grofer, d. h. die Reaktion kann noch bei
héheren Temperaturen vor sich gehen, gewshnlich aber verschwindet
sie bei der physiologischer Temperatur von 37° Diese Verbrei-
terung der Wiarmeamplitude, die die Grundlage fiir die Auto-
agglutination im klinischen Sinne abgibt, wire eine reine Kon-
stitutionserscheinung, der keinerlei Bedeutung als Krankheits-
symptom zukime.

Auf das Wesen der Autoagglutination, einem nach BORDET
(Traité de I'immunité) von den echten Antigen- Antikorper-
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reaktionen wesensverschiedenen Vorgang mit ganz anderem Re-
aktionsmechanismus, wird Licht geworfen durch die Beobachtungen
von Ascori, LANDSTEINER, DUDGEON, LATTES.

Diesen Autoren fiel es auf, dafl man bei der Autoagglutination,
vor allem bei gewissen Versuchsanordnungen, bei denen das
Phéanomen nicht so intensiv auftritt, z. B. Verdiinnung des
Serums oder Erhohung der Temperatur, regelmafBig in stirkerem
oder geringerem Grade die wohlbekannte Anordnung der Blut-
korperchen in Geldrollen beobachten kann.

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

AnlaBlich seiner eigenen klinischen Beobachtungen weist
Dupgeox darauf hin, dafl 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 RoOBERTSON bei ihren Ver-
suchen iiber Autoagglutination gesehen, dall ,,die Neigung zur
Autoagglomeration so stark wurde, dall die zuerst vorhandenen
Geldrollen sich nach kiirzester Zeit in unregelmaBige Haufchen
verwandelten‘‘,
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L. Larres hat bei seinem klinisch beobachteten Fall von ganz
ungewohnlich intensiver Autoagglutination nicht nur in manchen
der im unverdiinnten Serum aufgetretenen Héufchen Spuren von
Geldrollen gefunden (Abb. 3—4), sondern auch den Beweis gefiihrt,
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dafl die Autoagglutination ihrem Wesen nach mit der Geldrollen-
bildung identisch war und einfach eine Verstirkung derselben be-
deutete. EKine méaBige Verdiinnung des Serums (1 : 2) geniigte:

Abb. 7—10. EinfluB der Verdiinnung auf die Isoagglutination.

dazu, daBl die Blutkorperchen anstatt Haufchen zu bilden, wo-
durch eine echte Agglutination vorgetduscht 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



Beziehungen zwischen Isoagglutination und Autoagglutination. 33

allméhlich ab und die Anzahl der freien Blutkérperchen 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-
koérperchen nicht. Dazu kommt noch, daB die Fahigkeit zur
Autoagglutination denselben Einfliisssen unterworfen war, wie die
zur Geldrollenbildung (Altern, Verdiinnung, ferner auch, wie seit-
her bestatigt wurde, Hemmung durch Lecithin), so daB} also
deutliche Unterschiede gegeniiber der echten Agglutination vor-
handen waren.

Latres zieht infolgedessen den Schluf}, dall die Agglomeration
der Erythrocyten bei der spontanen Autoagglutination auf die
gleiche Ursache zuriickgeht wie die Geldrollenbildung in normalem
Blut.

Dieser Ansicht sind auch ScHiaAMOFF und JELANSKL

VorscHUTZ hat behauptet, dal in derartigen Fallen eine fiinfte
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 Uberlagerung und Verwechslung
von Pseudoagglutination und echter Agglutination fithren muf.

Bei der kiinstlichen Autoagglutination von BoxD handelt es
sich nach den Beobachtungen von CARERI um einen ganz anderen
Vorgang, der sich mit der Ausflockung durch chemische Agenzien
vergleichen lat und in seinen Einzelheiten bisher noch nicht
geklart ist. Diese Agglomeration hingt mit Verinderungen der
Blutkérperchen zusammen, ist in keiner Weise spezifisch und hat
mit der Frage der Blutgruppen nichts zu tun.

LaTTES hatte bereits frither gezeigt, dall es zu Geldrollen-
bildung und unregelmiBiger Agglomeration sowohl bei iiber-
miliger Konzentration wie auch bei schwachen Verdiinnungen
kommen kann, und in seinen gerichtlich-medizinischen Unter-
suchungen iiber angetrocknetes Blut hatte er diese Pseudoaggluti-
nation der echten Agglutination gegeniibergestellt. Nunmehr er-
gibt sich, daBl 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, Individualitit des Blutes. 3
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hervorgeht, die die Autoagglutination des Menschen in je nach
dem Zustand verschiedener Stirke sowie die des Pferdes wieder-
geben (Abb. 11—20).

Es ist deshalb nicht zuldssig, aus dem gleichen Aussehen den
SchluB zu ziehen, dafl die Reaktion in ihrem Wesen mit der Iso-
agglutination ibereinstimmt.

Unsere durch klinische Beobachtung und durch das Experiment
gestiitzte Auffassung vom Wesen der gewdhnlichen Autoaggluti-

Abb. 11.  Abb. 12. Abb. 13. Abb. 14. Abb. 15. Abb. 16.
Gesunder Gesunde Schwangere Appendizitis. Pneumonie. Sepsis.
Mann. Frau. Frau.

Abb. 11 —16. Makroskopisches Aussehen der Autoagglutination (3fach vergrdBert)
(FAHRAEUS).

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

Es gibt allerdings in der Literatur einige vereinzelte Fille
(CLoveH-RIcHTER, MiNo, V. DEBENEDETTI, ToGUNOVA), in denen
anscheinend die sog. Autoagglutination eine gréBere Ahnlichkeit
mit der echten Agglutination gehabt hat, da das vermutete Auto-
agglutinin durch die autoagglutinablen Blutkérperchen gebunden
worden sein soll. In diesen Ausnahmefillen kann die Ursache der
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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 dhnlich, es
bestehen aber doch auch in wichtigen Merkmalen Unterschiede.

Abb. 17, Gesunder Mann. Abb, 18. Schwangere Frau.

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

Abb. 17 —20. Mikroskopisches .Aussehen der Autoagglutination (18fache
VergroBerung) (nach FAHRAEUS),

In zwei Fillen von Mino, bei denen es sich bemerkenswerter-
weise um paroxysmale Hamoglobinurie handelte, kam es nur zu
Autoagglutination, wenn das Blutkérperchenserumgemisch zu-
nichst abgekiihlt und dann wieder erwdrmt 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 Fillen
und den- oben angefiihrten Beobachtungen von HirszreLp, Bia-
LOSUKNIA, Mino, so dringt sich der Gedanke auf, daf} es auBer
Antoagglutination durch Geldrollenbildung (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 Kilte zustande kommt und
unter Bindung eines Antikérpers verlauft. Es ist noch zweifelhaft,
ob diese letztere praktisch auBlergewohnlich seltene Art der Auto-
agglutination von der Konstitution des Individuums abhéingt oder
ob Beziehungen zu bestimmten Krankheiten bestehen, insbe-
sondere solchen, die mit Zerstérung der Erythrocyten einhergehen
(hamolytischer Ikterus, Leberschidigungen, paroxysmale Hamo-
globinurie). Trotz der Ahnlichkeit mit der echten Isoagglutination
unterscheidet sich eine derartige Autoagglutination nicht nur
dadurch, dafl sie unter anderen thermischen Bedingungen zu-
stande kommt, sondern vor allem auch durch den Mangel der so
charakteristischen Spezifizitit, da sich die Wirkung unterschiedslos
auf menschliche Blutkérperchen beliebiger Herkunft, ja sogar auf
Blutkérperchen von Tieren erstrecken kann.

Demgemafl hat Mixo unter Hinweis darauf, daB bisher Fille
echter Autoagglutination im engerem Sinne (d. h. mit ausschlieB-
licher Wirkung auf die Blutkérperchen der gleichen Person bzw.
der gleichen Gruppe) noch nicht vorliegen, fiir derartige Erschei-
nungen das Wort ,,Panhdmagglutination vorgeschlagen.

Die Existenz dieser Art Autoagglutination scheint in Widerspruch
zu dem Gesetz zu stehen, dal gegen korpereigene Substanzen
Antikérper nicht.gebildet werden, und demgemi B mochte HirszreLD
es in dem Sinne abgeéndert wissen, dafl , keine Antikérper gegen
zirkulationseigene Zellen entstehen, die wunter physiologischen
Verhéltnissen sich mit ihrem Antigen verbinden kénnen.¢

Wenn derartige Phanomene unzweifelhaft auch in zahlreichen
Fallen zu Verwechslungen mit der echten Isoagglutination ge-
fithrt haben, so geniigen sie doch nicht, um unsere Vorstellungen
iiber das Wesen der Isoagglutinationsreaktion und iiber die Ein-
teilung in Blutgruppen umzustoflen.
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5. Unverinderlichkeit der Gruppenzugehorigkeit.

Die Blutgruppenzugehdorigkeit ist ein konstantes Charakte-
ristikum eines jeden Menschen, das sich weder mit der Zeit noch
auch unter dem Einfluf} interkurrenter Krankheiten &ndert.

LANDSTEINER und RICHTER, v. DucasTELrLO und STURLI,
HEkTOEN, CAVALIERI haben die Konstanz der Gruppenzugehérig-
keit innerhalb eines immerhin bescheidenen Zeitraumes fest-
gestellt. L. und H. HIRSCHFELD haben sich von der Bestéindigkeit
der Gruppeneigenschaften innerhalb 8 Jahren, v. DECASTELLO
innerhalb 21 Jahren iiberzeugen kénnen. Dabei waren selbst
schwere Krankheiten ohne Einfluf. Ich selbst habe in den letzten
12 Jahren eine grofiere Anzahl von Personen untersucht und dabei
niemals eine Veranderung der Blutgruppe beobachtet, obgleich
einige von ihnen in der Zwischenzeit mehr oder weniger schwere
Krankheiten durchgemacht hatten.

Ferner bleibt, im Gegensatz zu der Ansicht von LiBMANN-
OrTeENBERG und ASTROWE, die Blutgruppe auch nach wieder-
holten Transfusionen von Blut einer anderen Gruppe ungedndert.
Die Blutkérperchen des Empfiangers, mit denen sie gleichzeitig
im Kreislauf zirkulieren, konnen in derartigen Fillen auflerordent-
lich lange von denen des Spenders unterschieden werden (AsHBY,
Hotz, WEART-WARRENS-AMES, MULLER und JERVELL). In der
Mayoklinik wurden bei einem zur Gruppe IV (ABo) gehorenden
Patienten gegen 75 Transfusionen ausgefiihrt, ohne daBl sein
Bluttypus sich irgendwie veréndert hatte.

Im Gegensatz zu den zahlreichen iibereinstimmenden Be-
obachtungen stehen, abgesechen von wenigen Ausnahmefillen von
Hexrroen und den zeitlich bereits sehr weit zurtickliegenden klini-
schen Erfahrungen von Lo MoNaco-PaNicHI und GRIXONI (nach
denen Chinin die Isoagglutinine der Malariakranken unterdriicken
sollte), einige neuerdings von verschiedenen Autoren mitgeteilte
Befunde (EpEN, VorscuUTz, DiEMER, HARPER-BYRON, LEVINE
und SEGALL, HirrmMa1R). Diese Autoren wollen gesehen haben, dafl
ein Ubergang von einer Blutgruppe zur anderen durch ganz geringe
pharmakologische Einflisse (Chinin, Arsenik, Narkose u. a.), oder
durch physikalische Einwirkungen (Rontgenstrahlenwirkung, Gal-
vanisation), oder auch schon durch die Erndhrung oder die
Menstruation herbeigefithrt werden kann.
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Aber diese Untersucher bedienten sich einer Technik (Mischung
von Vollblut oder Blutkérperchensediment mit unverdiinntem
Serum), welche unzweifelhaft zu einer Verwechslung mit Pseudo-
agglutination durch Geldrollenbildung fithren kann.

EpEN beobachtete auch wirklich bisweilen echte Geldrollen-
bildung, aber er liel sich augenscheinlich durch die Zuversicht
tduschen, sie in jedem Fall von der echten Agglutination durch
makroskopische und mikroskopische Betrachtung unterscheiden
zu konnen. Dies aber ist, wie bereits oben erwéahnt, nicht richtig,
da die beiden Phinomene duBlerlich ganz gleich verlaufen kénnen.
Es ist demnach ganz sicher, dal die beobachteten Abweichungen
nicht auf Isoagglutination beruhen, sondern auf sekundiren Ver-
anderungen infolge von Pseudoagglutination durch Geldrollen-
bildung, welche bekanntlich von Krankheiten und sonstigen Zu-
falligkeiten sehr stark abhingig ist. Ebenso irrig ist sicherlich
auch die Auffassung von FrRruxp, 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 Méglichkeit einer Auto-
und Pseudoagglutination ausgeschlossen war, ferner auch die
Untersuchungen von MEYER und ZiskoveNn, Huck und Pryron,
JAKOBOWITZ, SIPERSTEIN-KVENBERG, MARCIALIS, RICHTER, NATHER
haben nun auch einwandfrei gezeigt, daB die Gruppen durch die
verschiedensten Einfliisse keine Anderung erfahren (Chinin, Calcium-
salze, Digitalis, Salicylate, Salvarsan, Arsen, Ather- und Chloro-
formnarkose mit und ohne Morphiumanwendung, Proteintherapie,
Schwangerschaft und Geburt, Réntgenstrahlen, Radium, Galva-
nisation).

Espostro, Ricuter, HERZFELD-ScHINZ fanden (im Gegensatz
zu JALLER, der negative Ergebnisse hatte), daB manche dieser
Einwirkungen (Galvanisation, Réntgenstrahlen, Narkose) auch die
Senkungsgeschwindigkeit, d. h. die Auto-(Pseudo-)agglutination
verdndern kénnen; hierdurch finden die irrigen SchluBfolgerungen
der anderen obengenannten Autoren ihre Erklirung.

Die Feststellung der Unverénderlichkeit 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 negativem FErgebnis,
versucht, die konstitutionelle Natur der Gruppenzugehorigkeit
noch dadurch zu stiitzen, daf} sie priiften, ob irgendwelche Be-
ziehungen zwischen Blutgruppe und anderen vererbbaren Merk-
malen bestehen. L. und H. HirscHFELD, die diesem Gedanken
zuerst nachgegangen sind, sowie WESZECZKT und VERZAR, DoSSENA
und LaNzara haben gefunden, dafl beim Menschen Beziehungen
zwischen Blutgruppe und Koérpergréfle, Konstitutionstypus, Ge-
wicht, Haut- und Haarfarbe usw. nicht vorhanden sind.

Entsprechend hatten v. DUNGERN und HIRSCHFELD schon
frither fiir die Immunisoantikérper des Hundes und OTTENBERG
und Friepmax~ fiir die Normalisoagglutinine des Kaninchens
keine Beziehung zwischen den jeweiligen Blutgruppen und den
eigentlichen Rasseeigentiimlichkeiten gefunden.

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

G t-
A B AB (6] el
total ‘ 9 | total | ©°/, | total | o/, | total | 9/,
Braun . .| 225 | 42,0 52 9,6 16 3,0 242 | 454 687
Blond . .| 113 | 442 | 16 8,6 6 | 23 116 | 44,9 257
Schwarz . 92 | 4.5 18 7,8 8 3,6 90 | 44,1 208

Im Ganzen | 1152

Neuerdings wollte ALEXANDER gefunden haben, daf3 die Blut-
gruppen mit der Disposition zu bestimmten konstitutionellen
Krankheiten verkniipft seien, insbesondere dafl die Angehorigen
bestimmter Gruppen [IV (A Bo), I1I (Ba)] eine besondere Neigung
héatten, an malignen Tumoren zu erkranken. Dem haben Cava-
LIERI, sowie DossENA und Lanzara und auf Grund eines weit
groferen Materials BucaaANAN 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, dafl den
Isoantikérpern als solchen in der Tat keine direkte Bedeutung
zukommt. Angehorige aller Gruppen weisen diphtherietoxin-
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empfindliche oder unempfindliche (ScHICK-positive oder ScHICK-
negative) Individuen auf. Trotzdem kann die Gruppenzuge-
horigkeit des Individuums von der grofiten Bedeutung fiir seinen
Immunitétszustand 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 ScrICK-positiv (diph-
therieempfindlich) und der andere SCHICK-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 natiirlichen Diphtherie-
immunitét.

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

6. Auftreten der Blutgruppen in der Ontogenese.

Obgleich die Gruppenzugehdorigkeit ein konstantes individuelles
Merkmal darstellt, so sind doch nicht simtliche Qualititen von
vornherein ausgebildet, sondern es treten in der ersten Lebens-
zeit Verdnderungen auf, welche man als Entwicklung im Verlauf
der Ontogenese bezeichnen konnte.

Es ist heute sicher, daf} beim Neugeborenen und beim Siugling
Agglutinine seltener auftreten als beim Erwachsenen. Einige
Autoren (ScHENCK, BERTINO, BAECCHI, CHERRY und LANGROCK,
Kivpron) haben geradezu angenommen, dall das Serum des Neu-
geborenen iiberhaupt keine Agglutinine enthélt, und BarccHT hat
sogar gemeint, diesen Umstand zur Unterscheidung der Sera von
Neugeborenen tind Erwachsenen fiir gerichtlich-medizinische Zwecke
heranziehen zu kénnen. Es ergibt sich aber aus den Arbeiten
von HALBAN, LANGER, V. DECASTELLO und STURLI, V. DUNGERN,
von GRAFF und V. ZUBRZYCKI, LAFFONT und GAUJOUX, KIRIHARA,
PorrrrzER-RaPIsarDIUnd vor allem aus den besonders umfassenden
von JoNES, Mc QUARRIE, DYKE und BUupGEg, TrAVLOS, dafl auch bei
der Geburt schon Agglutinine vorhanden sein kénnen, 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 schlieflich der endgiiltige Titer erreicht wird. Hierfiir
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geben die einzelnen Autoren ziemlich verschiedene, im allgemeinen
aber recht kurze Zeitraume an, PEMBERTON einige Wochen, wihrend
v. DungerN und HIRSCHFELD eine Zunahme bis in das zweite
Lebensjahr hinein annehmen. Happ gibt die folgenden Daten:
die Agglutinine sind nachweisbar bei 22,7 9/, 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 BupGE geben #hnliche Ziffern,
indem sie beim Neugeborenen die Agglutinine in 259, der Fille
finden, in denen sie iiberhaupt zu erwarten sind. Die gefundenen
Zahlenwerte hangen sicher groflenteils 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 demgemafl fiir das Blut
des Neugeborenen (Nabelschnurblut) einen viel héheren Prozent-
satz als Happ, ndmlich 78,89/,.

Das Agglutinogen erscheint dagegen viel frither. v. DUNGERN
und HirscEFELD fanden es schon bei einem 6 Monate alten Embryo.
Bei der Geburt sind die Agglutinogene fast stets schon endgiiltig
ausgebildet (v. DuncERN, JonEs, HaPP, DYKE und BupaE, DE Brasr,
Kirraara, TRAVLOS); man kann demnach die Gruppe, zu der ein Neu-
geborener gehort, mit Sicherheit bestimmen, wenn man das Ver-
halten seiner Blutkérperchen gegeniiber geeigneten von Erwachsenen
stammenden Testsera prift. JonEs hat auf diese Weise bei 197,
DE Biasr 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 Bestiatigung fiir die Unab-
héngigkeit der beiden Agglutinine ¢ und § und fir ihre allméh-
liche Entwicklung darstellt. Bei den Kindern, die zur Gruppe I
(Oap) gehorten, gelang es nur in 81,79/ 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 Bupce bei 59 Neugeborenen
der Gruppe I neunmal beide Agglutinine a und f, viermal nur a,
sechsmal nur §.

Es ergibt sich also eine vollstindige Bestdtigung der Annahme
von v. Duncery, daB das Auftreten der Agglutinogene, d. h. also
der Blutkérpercheneigenschaften A und B, das Urspriingliche, die
Entwicklung der Isoagglutinine nur eine sekundére Erscheinung ist.
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Der eigentliche Grund hierfir mag darin liegen, daB das Ag-
glutinogen eine, wie spater gezeigt werden wird, erblich bestimmte
und demgemiB notwendigerweise urspriingliche cellulire Eigen-
tiimlichkeit der Erythrocyten ist, wogegen die Serumeigenschaft
nur als ein Produkt der Korperzellen mit noch unbekannter
Entstehungsweise aufgefalit 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 von 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
Normalagglutinine scheinen bei diesen Tieren zu fehlen; dagegen
gibt es wie beim Menschen zwei verschiedene Agglutinogene in
den Blutkérperchen, die auch nebeneinander auftreten oder auch
beide fehlen kénnen. In dieser Beziehung &hnelt ein derartiges
Blut dem des menschlichen Embryo in einem bestimmten Stadium
der Entwicklung. Die gruppenspezifischen Isoagglutinine kénnen
auch experimentell durch Immunisierung gewonnen werden. wie
bereits oben erwahnt wurde.

Die spateren Untersuchungen von KLEIN, OITENBERG mit
seinen Mitarbeitern KALIsSKT LAMBERT, FRIEDMANN, THALHIMER,
ferner von INGEBRIGTSEN, FISHBEIN, BROCKMANN, WESZECZKY,
HirscHFELD, PRZEMYCKI, LiM, PANISSET und VERGE, Mc DowELL
und HUuBBARD, LANDSTEINER — VAN DER SCHEER, BIALOSUKNIA-
Kaczeowskl 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); vermifit wurden sie beim Esel, Maus und
bei Kaltblitern.

Im allgemeinen sind die Agglutinine der Tiersera sehr schwach
und unbestindig und vielleicht auch beim Individuum nicht
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konstant, so dall es schwierig ist, eine Gruppeneinteilung auf sie
zu griinden. Demgemal} haben auch OTTENBERG und FRIEDMANN,
die urspriinglich 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 kraftige Agglutinine besitzt, drei Gruppen aufgestellt,
die erste enthilt das Isoagglutinin, die zweite das einzige exi-
stierende Agglutinogen, die dritte weder Agglutinin noch Ag-
glutinogen. Beim Pferd sind nach Hirszrerp und PrzeEMYCKI
ebenso wie beim Menschen zwei Agglutinogene vorhanden. Die
Substanz A findet sich bei 55°/, der Tiere, das Agglutinin Anti-B
(B) begleitet sie nur in 10°/, der entsprechenden Sera, und ebenso
tritt das Agglutinin Anti-A (o) nur neben 60°/, der Blutkérperchen B
auf (die im ganzen 15°, ausmachen). Dagegen ist bei Blutproben,
denen A und B fehlt, regelmiBig das Agglutinin a vorhanden,
wihrend f# sich nur in der Hélfte der Fille findet.

Brarosuknia und HirszreLp 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
Antigenfiahigkeit). Die entsprechenden Agglutinine fanden sich
je nach der Rasse ungleich héufig; bei englischen Hammeln waren
sie haufiger (70°/,) als bei polnischen (509/,).

Diese Befunde kénnen 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 frither beschrieben war,
feststellen lieB.

WaLsH z. B. konnte im Gegensatz zu den ausgedehnten Unter-
suchungen von HirRszFELD und PrzeEMYcki beim Pferd weder
fiir die Auto- noch fiir die Isoagglutination eine elektive Adsorption
nachweisen. Dies Verhalten wiirde darauf hinweisen, da} die in
Frage stehenden Phéanomene in das Gebiet der Pseudoagglutination
gehéren. Auf der anderen Seite aber finde das Vorhandensein
von Gruppen beim Pferde eine Stiitze in Immunisierungs-
versuchen durch Transfusion, die PrzeEmMyckr nach dem Vor-
bild "der Hundeversuche von v. DUNGERN und HIRSCHFELD aus-
gefiihrt hat.
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Besonders betont sei, daBl 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 Blutkoérperchen kommen und
umgekehrt. Immerhin fanden v. DUNGERN und HIRSCHFELD im
Blute von héheren Affen (Schimpansen) Isoagglutinine, die auch
mit menschlichen Blutkérperchen der Gruppe II (Apf) spezifisch
reagierten.

Entsprechend fanden ScHIFF und ADELSBERGER ein Meer-
schweinchenserum, welches elektiv menschliche Blutkérperchen
der Gruppen IT und IV und gleichzeitig auch Schafblutkdrperchen
hamolysierte. Dieselben Autoren sowie HOOKER-ANDERSON be-
obachteten auch einige Kaninchensera, welche Menschenblut-
korperchen A stiarker oder fast rein gruppenspezifisch, aggluti-
nierten. Dazu kommt noch, dafl Tierblutkérperchen abgesehen von
den gegen die eigene Art gerichteten Agglutininen, zumeist auch
das menschliche Agglutinin f, seltener das Agglutinin ¢ adsorbieren.
Sie scheinen also Gruppenantigene A oder B zu besitzen.
Experimentell 146t sich aber zeigen, da8 diese Rezeptorengruppen
mit den entsprechenden des Menschen nach ihren antigenen Eigen-
schaften nicht identisch sind, sondern ihnen nur éhneln (vgl. S.59).

ScHIFF und ADELSBERGER haben ferner die interessante Be-
obachtung gemacht, daB eine partielle Rezeptorengemeinschaft
zwischen menschlichen Blutkérperchen der Gruppe II und IV und
dem Forssmanschen heterogenetischen Antigen besteht. Dies
lief} sich sowohl mit Hilfe einiger Normalsera (vom Meerschweinchen)
wie auch bestimmter Immunsera vom Kaninchen nachweisen.
Derartige Sera wirkten auf menschliche Blutkorperchen der
Gruppen II und IV agglutinierend, auf Schafblutkérperchen
hémolysierend. Der betreffende Antikérper wird gebunden durch
Menschenblutkérperchen A, durch Schafblutkérperchen und durch
Organe von Tieren des heterogenetischen Typus; die Eigenschaft A
des Menschenblutes ist aber mit dem ForssmanNschen Antigen
nur teilweise identisch und die menschlichen Normalsera enthalten
keine Antikorper gegen die gemeinsamen Rezeptoren.

Zusammenfassend 18t sich sagen, dafl die menschlichen Blut-
gruppen ein ziemlich unvollstindiges 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 Spezifitit 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
Unterschiede.

Schon seit den ersten Untersuchungen von LANDSTEINER und
Brrrr weill man, dall manche Blutkérperchen besonders leicht
agglutinabel sind und daB manche Sera sehr kriftig, andere nur
sehr schwach agglutinieren. Daf} hier Schwankungen vorkommen,
ist dann durch Auswertungsversuche festgestellt worden. Im all-
gemeinen kann man sagen, daf} die Wirksamkeit eines Isoaggluti-
nins, ausgedriickt durch die stérkste eben noch agglutinierend
wirkende Verdiinnung, bei den verschiedenen Individuen in sehr
weiten Grenzen, etwa zwischen 1:10 und 1:300 schwankt?).

Dyke und nachher HeEsser haben beobachtet, dafl der Titer
bei Sera, welche die Agglutinine ¢ und f gleichzeitig enthalten,
fur das einzelne Agglutinin ganz verschieden sein kann. Ebenso
kann die Empfindlichkeit der Blutkdrperchen in recht weiten
Grenzen schwanken, so daf} ein einziges Serum fiir verschiedene
Blutkérperchen, die zur selben Gruppe gehéren, Endtiter auf-
weisen kann, die sich um das Zehnfache unterscheiden.

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

Hieraus ergibt sich, dal wir absolute Werte fiir die Wirksam-
keit der Isoagglutinine nicht festlegen kénnen, 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,

1) Einige Autoren (HookER und ANDERSON, Scutitzg) finden im Durch-
schnitt viel hohere Titerwerte als die grofle Mehrzahl der anderen Unter-
sucher, wieder andere erhalten ungewdhnlich 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 fiir das Individuum
charakteristisch sind. Es liegen Griinde fiir die Annahme vor,
dafl der Agglutinintiter bei ein und demselben Individuum ge-
wissen Schwankungen unterworfen ist, sei es unter dem EinfluBl
von Krankheiten (Ascori, Lo MoNAco-PanicHI, MARINI, LACEY,
ScHNEIDER, MINO), sei es von Medikamenten (WEIL), Ernihrungs-
weise (HARPER und BYRON) oder auch spontan (HERTOEN).

Die Existenz groBler quantitativer Unterschiede zwischen ver-
schiedenen Individuen und die Méglichkeit von Schwankungen
bei ein und.demselben Individuum hat, abgesehen von dem zweifel-
haften Wert fiir eine individuelle Differenzierung, eine besondere
Bedeutung mit Riicksicht auf mdégliche Irrtiimer, die bei der
qualitativen Einordnung in die Gruppen und bei der Entscheidung
iiber vermeintliche Anderungen der Blutgruppe begangen werden
kénnen. Es kommt tatséchlich vor, daf eine Agglutination so
schwach ist, daB} sie zundchst als negativ imponiert, und daB
die wirkliche Blutgruppe erst bei wiederholten Untersuchungen
mit besonders stark wirksamen Sera festgestellt werden kann
(DykE). Derartige immerhin seltene Irrtiimer haben sich auch in
der Mayoklinik, in der aullerordentlich zahlreiche Gruppenbestim-
mungen ausgefiihrt worden sind, nicht ganz vermeiden lassen.

Auf diesen Punkt und die sich daraus ergebenden Unzutrig-
lichkeiten haben mehrere Autoren die Aufmerksamkeit gelenkt
und die Forderung aufgestellt, dafl 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, kénnen sich aus den quantitativen
Unterschieden in der Agglutinabilitdit und im Bindungsvermégen
der roten Blutkérperchen sogar fiir die Gruppeneinteilung Schwierig-
keiten ergeben, und zwar dadurch, dal neue Agglutinogene vor-
getiuscht 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 iiber qualitative Unterschiede bei Personen
der gleichen Gruppe vor. Entweder handelt es sich darum, daf}
gewisse theoretisch zu erwartende Reaktionen fehlen, oder aber
es treten neue Reaktionen auf, die sich in das Gruppenschema
nicht einfiigen lassen (LANGER, JANsKy, LaTTES, UNGER, OTTEN-
BERG, CULPEPPER und ABLESON, KORTHOFF, MEYER-ZISKOVEN,
GUTHRIE-PESSEL, L1ANG usw.). Aullerdem wurden Sera beobachtet,
die nach Vorbehandlung mit Blutkérperchen einer bestimmten
Gruppe noch andere Blutkérperchen der gleichen Gruppe agglu-
tinierten.

Fir derartige Vorkommnisse haben GurerRIE und Huck eine
einleuchtende Erklirung durch die Einfiilhrung eines 3. Agglu-
tinogen-Agglutininpaares zu geben versucht. Ich habe aber bereits
in § 3 die Grithde dargelegt, die die Berechtigung einer derartigen
Erklarung sehr zweifelhaft erscheinen lassen und einstweilen mehr
fiir die Annahme quantitativer als qualitativer Unterschiede
sprechen.

AuBerdem ist man vielleicht 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 gegeniiber den Blutkérperchen von 50 anderen
Personen der gleichen Gruppe gepriift und ebenso 25 Sera und
50 verschiedene Blutkérperchenproben der Gruppe I und dabei
niemals Abweichungen feststellen konnen.

Bei den gelegentlichen Einzelbeobachtungen verschiedener
Autoren (die nicht immer mit einwandfreier Technik gearbeitet
haben!) kénnte man mit CULPEPPER und ABLESON an eine ,,Maskie-
rung® der wirklichen Gruppen, oder noch wahrscheinlicher mit
Hooker und ANDERSON an die immer noch nicht geniigend be-
riicksichtigte Moglichkeit denken, dal Auto- und vor allem 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 fiir die Annahme spricht, dafl wirk-
lich qualitative Unterschiede zwischen Antigenen ein und derselbe
Gruppe existieren.
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Es handelt sich um die wiederholt beobachteten toxischen
Erscheinungen nach Bluttransfusionen in Féllen, in denen die
Technik (GefaBanastomose, Ausschaltung nicht passender Spender)
eigentlich die Garantie bot, dall alle sekundidren Schédigungen
ausgeschaltet waren. Derartige Beobachtungen, die durch die
Ubersichtlichkeit der Versuchsbedingungen recht iiberzeugend
wirken, sollen im 5. Kapitel ndher besprochen werden.

Gegenwartig kann die Frage noch nicht als véllig 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 Abhéngigkeit von vor-
iibergehenden Einwirkungen Schwankungen zeigen.

9. Isolysine.

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

Man glaubte zuerst, dafl diese Eigenschaften des Blutes Sym-
ptome irgendwelcher Krankheitszustinde seien. Manche Autoren
meinten geradezu, die Anwesenheit der Isolysine als ein charak-
teristisches, diagnostisch verwertbares Krankheitssymptom an-
sprechen zu koénnen (bei Tuberkulose, Carcinom usw.}. Von der
sehr umfangreichen Literatur, die seit 1900 {iber diese Frage
erschienen ist, auch nur die wichtigsten Arbeiten hier zu nennen,
diirfte sich eriibrigen.

Denn es ist heute absolut sicher, daBl die Anwesenheit der
Isolysine von irgendwelchen Krankheiten ganz unabhingig ist;
bei denjenigen Erkrankungen, fiir die das Auftreten der Lysine
besonders charakteristisch sein sollte, kommen sie durchaus nicht
regelmiBig vor, und aulerdem finden sie sich regellos bei den ver-
schiedensten anderen Krankheiten.

DafBl die Isolysine auch bei Gesunden vorkommen, wie aus
der nachstehenden, zum groBen Teil nach WEINBERG wieder-
gegebenen Tabelle hervorgeht, ist heutzutage eine Selbstver-
standlichkeit.



Isolyse. 49

Tabelle 14. Isolysine im Serum Gesunder.

. Anzahl der
Anzahl der Fille isolytischen Sera
Caroerosst (1903) ... ... .. 16 1
MicrELI (1904) . . ... ... .. 8 1
CrirLE (1908). .. ... ...... 210 0
BrumearTEN (1909) . ... ... 10 1
WHITTEMORE (1909) . .. .. .. 39 7
RicHaRTZ (1909) . ... ... .. 130 0
JoENSTONE und CaNNING (1909) 85 1
Acazzr (1910) . . ... ... ... 68 6
Kripa (1910) .. ... ... ... 25 2
Uecorr (1910). . . . .. .. ... 10 0
Moss (1910) . . ... ... .. .. 20 5
GriMM (1910) . ... ....... 20 5
GrAFE und GraHAM (1911). .. 11 4
Larres (1915). . . . ... .. .. 19 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 Ascori, MorEscHI, MICcHELI, LAND-
STEINER und LEINER haben von Anfang an darauf hingewiesen,
daB die Isolysine nicht gleichmafig auf alle 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 Einflufl sind,
und dafl es notwendig ist, bei der Beurteilung der Haufigkeit
der Reaktion die Beschaffenheit der Blutkorperchen zu bertick-
sichtigen.

Dies ist denn auch seitens derjenigen Autoren geschehen,
welche sich in den letzten Jahren mit der Frage beschéaftigt haben.
Sie sind zu einer volligen Bestatigung der urspriinglichen An-
schauung von LANDSTEINER und LEINER gelangt, wonach die An-
wesenheit und das Fehlen von Isolysinen etwas durchaus Physio-
logisches ist, so da3 Isolysine sogar schon im Serum Neugeborener
auftreten konnen (HALBAN-JONES). Unsere Kenntnisse iiber die
Isolysine sind sehr geférdert worden, seitdem sie mit der Iso-
agglutination in Beziehung gebracht wurden.

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

Lattes, Individualitit des Blutes. 4
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Moss, GRAFE-GraHAM, OTTENBERG-KALISKI, FRIEDMANN, Coca,
Latres, JoNES usw.) haben bewiesen, dafl eine enge Beziehung
zwischen beiden Reaktionen besteht; es kommt néamlich 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, dafl fiir das Zustandekommen der Agglutination die Zeit
nicht reicht. In derartigen Fillen kann man die wirklichen Ver-
héltnisse leicht feststellen, wenn man entweder das Serum ver-
diinnt (LUDKE), oder noch besser, es zunichst 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 Immunh@molysin. Eine gewisse Unklarheit
in dieser Frage hat sich daraus ergeben, dall die Reaktivierung
von erhitztem Serum entweder gar nicht (Brzzora) oder nur
sehr unregelmiflig gelang (Ascori, MorescHi, MicHELI). Moss
sowie GRAFE und GRAHAM, ScHIFF und ADELSBERGER ist es
dagegen meist gelungen, isolytische Sera, die eine halbe Stunde
auf 56° erwdrmt waren, zu reaktivieren, und zwar sowohl durch
Zusatz von aktivem Meerschweinchen- wie auch von Menschen-
serum. Sie fanden, dal der Versuch nur dann sicher gelingt,
wenn das isolytische Serum frisch ist, und wenn das als Kom-
plement wirkende Serum keine antihdmolytischen Stoffe enthilt,
wie das Ofters 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, daf3
es sich um grundséitzlich verschiedene Reaktionskorper handelt.
Im Sinne der Lehre von BorDET und von BAUMGARTEN!) lassen

1) Diese Ansicht ist kiirzlich durch Versuche von HAuN und v. SERAMLIK
gestiitzt worden. Allgemeine Giiltigkeit kommt ihr aber nicht zu; so haben
z. B. 8anDs 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 zerstort werden kann, wihrend das himolytische Vermégen
erhalten bleibt.
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sich auch in unserem Falle Griinde dafiir anfithren, dall nur ver-
schiedene Erscheinungsformen ein und desselben Phédnomens vor-
liegen, das sich immer auf die einheitliche fundamentale Antigen-
Antikérperreaktion zuriickfithren lafit, ob nun Komplement ge-
bunden wird oder nicht. OTTENBERG, KALISKI und FRIEDMANN
haben bei ihren Versuchen an Hunden gefunden, daf3 auf wieder-
holte Infusion von Erythrocyten, gegen die das Versuchstier
zunichst nur Agglutinine enthielt, auch eine Neubildung von Hamo-
lysinen auftrat, wahrend etwas Derartiges nach Transfusionen von
nicht isoagglutinablen Blutkérperchen niemals beobachtet wurde.

Beim Menschen haben Moss und insbesondere GRAFE und
GrauaM, HESSER sowie Mivo den Nachweis gefithrt, daB fir die
Isolysine die gleichen Regeln der Gruppeneinteilung gelten wie
fiir die Isoagglutinine.

Auch hier gibt es zwei Blutkorpercheneigenschaften (Recep-
toren im Sinne von EHR1ICH), vermittels derer die entsprechenden
Amboceptoren gebunden werden, so dafl es zur Hamolyse kommt.
Diese beiden Receptoren (A und B) kénnen entweder einzeln oder
nebeneinander vorhanden sein oder auch beide fehlen, und das-
selbe gilt fiir die beiden verschiedenen Isolysine a und f.

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

S An den im srs| 58
g Blutkorperchen Serum (Isolysine) S om ==
" - TS| &2
Blut der 15 g ~ = ";,E EN
Versuchspersonen T |<m|8m Mlee| Sa o g5E | &
S |89ig=] < |m Selge| s |a|+|Ew | EF
S EEIEE MEHEE sl 254 | £
- < 8 EER | Hg
1. Gesunde . . . | 11 4| 71 5/ 0/ 2] 7, 4/0{ 4,0 2 0
2. Akute Infek-
tionskrankh. . | 17 9! 8| 3| 2/3|14 3111 02 0 0
3. Tuberkulose . [ 21 | 16| 51 2| 2/ 1|15, 6! 1 2| 3 1 0
4. Lues . . ... 6| 3| 3| 2/0/1f 5] 1/0/0]1 0 0
5. Carcinom .. |20 )13} 7| 1| 51113 7| 3| 3,1 1 0
6. Blutkrankh. . 5] 3| 2/ 2{0/0] 4/ 1,1/0]|0 0 0
7. Chron.Krank-
heit.auBer3-6 | 19 | 12| 7| 2| 41|12} 7| 5] 1|1 2 0
Summa |99 | 60| 39 17[13] 9| 70 29|11[10| 8| 6 0

Die Ubereinstimmung mit den beiden isoagglutinablen Sub-
stanzen A und B ist vollkommen, wenn auch, was vielleicht in

4*
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Zusammenhang mit der geringen bisher untersuchten Zahl von
Personen steht, die zahlenmaBige 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 simtlich mit Hilfe von zwei Blut-
proben untersucht wurden, die gegenseitig wirksame Isolysine
enthielten und demnach zu den Isolysingruppen AS und Ba
gehorten.

Diese Tabelle 148t ein interessantes Verhalten erkennen, das
einen Unterschied gegeniiber 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 ¢ und § 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 fir die Isolyse.

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

Manche Sera, die die beiden Agglutinine ¢ und S enthalten,
besitzen auch die entsprechenden Isolysine ¢ und § gegen die
empfindlichen Blutkérperchen. 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 Blutkérper-
chen desselben Blutes sowohl fiir Isoagglutination wie fiir Isolyse
unempféanglich sind. '

Im allgemeinen stimmt das Verhalten hinsichtlich der Isolyse
und der Agglutination iiberein, nur mit der Einschrankung, daf}
recht haufig eine Isolysinreaktion, die nach dem Schema zu er-
warten wire, ausfallt.

Neuerdings hat aber HEsSER gefunden, dall 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 Blutkérperchenaufschwemmungen,
die einige Tage gestanden haben, so findet man regelmafig eine
vollige Ubereinstimmung der beiden Reaktionen.

Zu demselben FErgebnis ist auch Mino gekommen, der bei
seinen Versuchen entweder die Serummenge erhthte oder (nach
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der von DONATH-LANDSTEINER, Kumacal-INoNE, MICHELI an-
gewandten Methode) die antihdmolytischen Stoffe entfernte.
Jedenfalls steht fest, dafi die Isolyse ganz ebenso wie die Iso-
agglutination eine individuelle Eigentiimlichkeit des Blutes ist,
die denselben fundamentalen Regeln gehorcht.

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

Die Schwankungen, wenigstens des Antikorpers, sind er-
heblich gréfler als bei der Agglutination. Aus der Literatur ge-
winnt mdn demgemif den Eindruck, dafl die Isolyse im Laufe
mancher Krankheiten verstirkt wird (was bei der Agglutination
noch zweifelhaft ist), und daBl sie bei Krankheiten héaufiger
auftreten kann, allerdings ohne daf die Gruppeneinteilung dadurch
jemals gestort wiirde. Verfolgt man das Verhalten der Isolysine
eines Kranken lingere Zeit hindurch, so beobachtet man erheb-
liche Schwankungen im Titer der Isolysine und sogar einen vélligen
Schwund, wihrend die Empfindlichkeit der Blutkérperchen sich
nicht #ndert (GRAFE und GramAM, MACAIGNE und PASTEUR-
VarrLery-Rapor). Die isolytische Fahigkeit des Serums unter-
liegt also unzweifelhaft konditionellen Einflissen, die die kon-
stitutionell festgelegte Gruppenzugehorigkeit iiberlagern und
maskieren konnen. Die Ursache braucht nicht im Auftreten oder
Verschwinden der charakteristischen Amboceptoren zu liegen, sie
konnte vielmehr auf der Interferenz irgendwelcher der zahl-
reichen antihdmolytischen Funktionen beruhen, die dem Einfluf}
von Krankheiten unterworfen sind und auch kiinstlich hervor-
gerufen werden kénnen.

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 Antihdmolysin, welches in frischen Sera von
Moss sowie von GRAFE und GRAHAM und JERVELL nachgewiesen
wurde. Es besitzt die Fahigkeit, die Isolyse der Blutkdrperchen
des gleichen Blutes zu verhindern. Dies ergibt sich aus der
nachstehenden Tabelle:
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Tabelle 16. Natiirliche Antiisolysine. (Nach GrAFE und GrRAHAM.)

0,3 ccm 0,3 ccm 0,3 ccm 0,3 ccm
gewaschene gewaschene gewaschene gewaschene
Erythrozyten | Erythrozyten ' Erythrozyten | Erythrozyten
Nr. 80 (A) Nr. 81 (B) | Nr.83(A+B) | Nr. 85 (A+B)
|

l

0,3 cem aktives !
(Eﬂl)n_‘_lg,réc'gn Hamolyse | Himolyse | Himolyse | Hamolyse
physiologische
Kochsalzlosung

0,3 ccm aktives | + 0,3 ccm Se- | 4 0,3 cem Se- | 4 0,3 cem Se- | + 0,3 cem Se-
Serum Nr. 78 |rum Nr.80 (8) | rum Nr. 81 («) | rum Nr. 83 (0) | rum Nr. 85 (0)
(¢ +B) keine ‘ keine keine keine
Himolyse | Himolyse | Himolyse | Himolyse

Die Wirkung dieses Antihédmolysins ist spezifisch, denn die
Sera, die zu den Blutkérperchen A gehdren, wirken hemmend
nur auf die Isolysine a, nicht aber auf 5. Es gelingt nachzuweisen,
daB in einem Blut, welches die Blutkorperchen A enthalt, ein
besonderes Anti-a, neben den Blutkorperchen B ein Anti-f ent-
halten ist. Wie es scheint, ist das Antih#molysin nicht einfach
ein Antikomplement, sondern ein echter Antiamboceptor.

Ob mit dem spezifischen Antihdmolysin ein Antiagglutinin ver-
bunden ist, 148t sich bei der geringen Anzahl der vorliegenden
Untersuchungen noch nicht entscheiden. HEKTOEN hat ein Anti-
agglutinin nicht nachweisen kénnen. Moss dagegen will beobachtet
haben, daf die Agglutination von Blutkérperchen durch ein fremdes
Serum in Gegenwart des koérpereigenen Serums abgeschwécht
wird und daB sie ganz ausbleibt, wenn man die beiden Sera mischt
und zunichst eine halbe Stunde im Brutschrank hilt.

Auf jeden Fall fithrt das Antihdmolysin unter den gewohnlichen
Versuchsbedingungen dazu, daB die Isoagglutinationsreaktion
deutlicher wird (BrEM).

Wie spiter noch erlautert werden wird, mufl die Anwesenheit
des Antihédmolysins 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, dal die Transfusion von isolysinhaltigem Blut ohne
jeden Schaden verlaufen kann, eine Erklarung bietet.

Schlieflich darf man aus der Existenz der Antilysine wohl
den SchluB ziehen, daB3 das menschliche Blut isclytische Higen-
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schaften hiufiger und regelmifBiger besitzt, als es fiir gewéhnlich
den Anschein hat, dafl aber der Nachweis durch die gleichzeitige
Anwesenheit von Antiamboceptoren verhindert werden kann.

11. Komplementbindende Isoantikorper.

Scurrr und ADELSBERGER haben die Tatsache festgestellt,
daff die Isolysine zwar nur bei Anwesenheit des himolytischen
Komplements zur Wirkung gelangen, dall aber eine wenigstens
mit der iiblichen Technik nachweisbare Komplementbindung
bei der Isolyse nicht stattfindet. Schon frither hatte sich fiir
andere hadmolytische Reaktionen gezeigt, dall ein Verbrauch von
Komplement nicht unbedingt notwendig ist. Nach E. WrIL ist
zwischen Komplementwirkung und Komplementverbrauch ein
scharfer Unterschied zu machen.

Neben den einfach isolytischen Sera gibt es nun aber noch
andere, welche aufler Isolysinen (und Isoagglutininen) noch be-
sondere komplementbindende Isoantikérper 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 kriftig wirksam war. Diese komplement-
bindenden Antikérper waren streng gruppenspezifisch, in zwei
Fallen aber bestand keine véllige Ubereinstimmung mit der
Spezifizitit der Isoagglutinine und Isolysine, da diese letzteren
der Formel afi entsprechen, wihrend die Komplementbindung
nur mit Blutkérperchen A, bzw. B erfolgte.

Der Titer dieser Antikdrper war etwas niedriger als der der
Isoagglutinine und Isolysine. Die Fiahigkeit zur Komplement-
bindung war 8 Monate nach der ersten Untersuchung bei dem
Serumspender noch unveréindert vorhanden. Die spezifische Bindung
des Antikorpers gelang mit frischen, gekochten, mit Alkohol be-
handelten Blutksrperchen, ferner auch mit Blutkérperchenstroma;
die Verhiltnisse liegen also ebenso wie nach den Beobachtungen
von StracUsa fiir die Bindung des Isoagglutinins; dies ist von Be-
deutung fiir die individuelle Diagnose von Blutflecken in der
gerichtlichen Medizin. Ob die komplementbindenden Receptoren
der roten Blutkorperchen mit denjenigen, welche das Isoagglutinin
binden, identisch sind, 148t 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.

Fiir die Individualitit des Blutes haben auch diejenigen Reak-
tionen ein gewisses Interesse, die zwischen dem Blut verschiedener
Spezies stattfinden, also die Heteroagglutination und Heterolyse.
DaBl zwischen Serum und Blutkérperchen verschiedener Tier-
arten eine Reaktion zustande kommt, ist eine fast regelmafige
Erscheinung, bei der in den meisten Fiallen eine ausgesprochene
Spezifizitit nicht hervortritt. Die tierischen Sera agglutinieren
in der Regel (einige Ausnahmen s. S. 58) alle Blutkérperchen des
Menschen sehr kraftig, und ebenso die menschlichen Sera die
Blutkérperchen von Iieren. Diese zahlreichen Wirkungen werden
durch ebenso +viele spezifische Amboceptoren hervorgerufen
(Nr1ssER und DoEriNg 1901; seitdem viele andere;. Es besteht
indes keine vollstindige Gleichférmigkeit im Verhalten aller Indi-
viduen in dieser Hinsicht (vgl. die neueren Arbeiten von KoLmMER-
MarstmMoro und WiLLiaMs-PATTERSON iiber die 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 LANDSTEINER, HEcBT, 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 allmdhlich die Stdrke erreichen, die beim Erwachsenen
vorhanden ist (Abb. 21).

Auch beim Erwachsenen sind die Heteroreaktionen (Menschen-
blut gegen Hiihner-Schafblut usw.) nicht regelméflig vorhanden,
sie fehlen vielmehr in einer gewissen Anzahl von Fallen (KELLING,
WEINBERG u. a.). Hierin liegt ein Hinweis auf individuelle, kon-
stitutionell bedingte Unterschiede, iiber die wir genauere Kennt-
nisse aber noch nicht besitzen. Die bisherigen Untersuchungen
sind im wesentlichen darauf ausgegangen, den Einfluf 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, liber das eine reiche
Spezialliteratur vorliegt, hier ausfiihrlich zu behandeln. Zur Zeit
1aBt sich nicht mit Sicherheit sagen, ob und wie weit diese Eigen-
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tiimlichkeiten im engeren Sinne konstitutionell oder aber von
den verschiedensten dufleren Einfliissen abhéngig sind.

Es ist aus Griinden der Analogie wahrscheinlich, daB die
Antigene und Antikérper, die bei diesen Reaktionen beteiligt
sind, ihren Ursprung in konstitutionellen Faktoren haben; eine
sichere Unterscheidung von eventuellen sekundiren Uberlagerungen
ist im Augenblick jedoch noch nicht durchfiihrbar.

IiI;is‘inn?. Blutkorper-
gehalt chen
. | Meer-
schweinchen
q,50 Schaf
Pferd
Taube
040
030 i
020 /‘
a1 /\( i Sl i T
4 / >\ L ¥ * 4 Schwein
l/ I gl N
- Locmem= X ~oL_
EtFtaed s +44 45 '~~-~4Rind
I I oI w 14 174

Abb. 21. Heterolysingehalt des menschlichen Blutserums nach dem Lebensalter.
I. Bei der Geburt. II. 3. Lebenstag. III. 4.—30. Lebenstag. IV. 2.—6. Lebens-
Monat. V. 2.-5. Lebensjahr. VI. Erwachsene.

Immerhin hat die Heteroagglutinationsreaktion es v. DUNGERN
und HirsceHFELD und ibrem Schiiler BROCKMANN gestattet, eine
individuelle Differenzierung der menschlichen Blutkérperchen zu
versuchen, Untersuchungen, die seitdem von anderen nicht wieder-
holt worden sind.

Sie verwendeten verschiedene Tiersera, nachdem sie zunéchst
die unspezifischen Heteroagglutinine durch Absorption mit " be-
stimmten menschlichen Blutkérperchen verandert und sozusagen
spezifisch gemacht hatten. Mit diesen vorbehandelten tierischen
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Sera konnten die Autoren oftmals die Gruppeneinteilung der
Isoagglutination bestdtigen. Zum Beispiel agglutinierten Rinder-
oder Kaninchensera nach Vorbehandlung mit menschlichen Blut-
korperchen der Gruppe I (Oaf) noch die Blutkérperchen der
anderen drei Gruppen, die also A und B enthielten. Wurden die
gleichen Sera mit Blutkérperchen A vorbehandelt, so agglutinierten
sie nur noch diejenigen, welche B enthielten. Nach Ausfillung
mit Blutkérperchen A +- B verloren sie schliefilich jedes Agglu-
tinationsvermogen fiir menschliche Blutkérperchen. Auch hier
zeigten sich Unterschiede zwischen den verschiedenen A-haltigen
Blutproben, ein Hinweis auf das Vorhandensein von Untergruppen.
Dies waren in groflen 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 Blutkérperchen zahlreiche eigenartige
und auBlergewShnliche Reaktionen von ausgesprochen indivi-
duellem Charakter. Die Unregelmafligkeiten hingen dabei mehr
von der Tierspezies des Serumspenders, als von der Beschaffenheit
der Blutkoérperchen ab. So agglutinierten z. B. Kaninchensera
nach Vorbehandlung mit allen Arten menschlicher Blutkérperchen
niemals Blutkorperchen der Gruppe I (Oap), wihrend dies mehr-
fach bei Sera anderer Herkunft der Fall war. Auch mit den Sera
von Hund, Rind, und Schaf ergaben sich ausgesprochene Regel-
miBigkeiten 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.

Im ganzen behaupten die Autoren, mit Hilfe einer gréBeren
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 Blutkérperchen von
Tieren gegeniiber menschlichen Blutsera untersucht. Es ergab
sicly, daB die Blutkérperchen mancher Tiere nicht nur die eigent-
lichen Heteroagglutinine binden, sondern auch eine Affinitdt zu
den Isoagglutininen des Menschen besitzen.
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Es ist sehr interessant, dal im allgemeinen die Blutkérperchen
einiger dieser Tierarten (Kaninchen, Hund, Katze, Pferd, Rind)
ausschlieflich das menschliche Agglutinin § und niemals a adsor-
bieren.

Nur die Blutkorperchen héherer Affen waren imstande, das
Agglutinin ¢ zu binden.

Eine genauere Untersuchung zeigt aber, daf3 diese Agglutinogene
der Tiere nicht mit denen des Menschen identisch sind; denn
wenn man mit B-haltigen Tierblutkérperchen 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 Blutkdrperchen
des Kaninchens vorhanden ist, durch Einspritzung menschlicher
Blutkérperchen B beim Kaninchen ein gruppenspezifisches f§-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 umsténdlichen und schwierig zu deutenden
Untersuchungen verdienen deshalb eine Erwéhnung, weil sie von
der auBlerordentlichen Mannigfaltigkeit der natiirlichen Antigene
des Blutes und der Kompliziertheit der Beziehungen zwischen
jhnen und den Antikérpern eine Vorstellung geben. Sie sprechen
nicht gegen die Richtigkeit der mit Hilfe der Isoagglutination
festgestellten Gruppeneinteilung des Menschen, sondern sie be-
stitigen sie sogar; gleichzeitig zeigen sie, dafl das Blut der ver-
schiedenen zur gleichen Gruppe gehérenden Menschen nicht immer
genau das gleiche ist, sondern daB feinste innere Unterschiede
existieren, welche sich bisher jeder systematischen Einteilung ent-
ziehen.

I1I. Die Vererbung der Individualitit des Blutes.

1. Beobachtungen iiber die Vererbung der Blufgruppen.

Der Gedanke, daB die individuellen Bluteigentiimlichkeiten
sich vererben koénnten, wurde zuerst von Laxcer (1903) und
Hexkrorn (1907) erwogen, welche bei Untersuchungen iiber Iso-
agglutination beobachteten, dall die Blutgruppe von Vater oder
Mutter auf eines der Kinder iibergehen kann.
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Im Jahre 1908 haben dann OTTENBERG und EPSTEIN anlif3-
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New
York mitgeteilt, dal sie bei einem Geschwisterpaar gleiche Blut-
gruppen gefunden und infolgedessen gepriift hitten, 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 Séhnen (der Vater war nicht untersucht worden),
die Gruppe II; bei der anderen hatten die Eltern und die 4 Séhne
die Gruppe III. Sie vermuteten, dafl 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, daf diese
so gut definierten Merkmale, falls sie wirklich erblich wiren, ein
gutes Beispiel fiir mendelnde Vererbung abgeben diirften.

v. DUNGERN und HirSCHFELD haben dann im Jahre 1909
die Vererbung von biologischen Strukturen der roten Blutkérper-
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, wiahrend die iibrigen beiden Tiere in ihren Blutstrukturen
weder Vater noch Mutter folgten.

1910 stellten Topp und WaITE dhnliche Untersuchungen mit
Hilfe von Immunisolysinen an Rindern an. In einem ihrer Ver-
suche fiihrten sie den Nachweis individueller Eigentiimlichkeiten
folgendermafBen: sie vermischten 60 bis 70 durch Immunisierung
gewonnene isolytische Sera und setzten dem Gemisch eine be-
stimmte Sorte Blutkérperchen zu. Alsdann wurden die Blut-
korperchen wieder herauszentrifugiert und das Serum gepriift.
Es hatte nunmehr seine Wirksamkeit fiir das Blut der Vorbehand-
lung verloren, wihrend es alle anderen Blutarten noch hiamoly-
sierte. Diese individuelle Widerstandsfahigkeit gegeniiber der
Hémolyse konnte von der Kuh auf das Kalb iibergehen. Das
Umgekehrte war aber nicht der Fall; dies zeigt, da8 eine erbliche
Ubertragung des »Individualtypus® zumindest nicht ausnahmslos
zustande kommt.



Beobachtungen iiber die Vererbung der Blutgruppen. 61

Kiirzlich haben LANDSTEINER und VAN DER SCHEER gezeigt,
daBl sich auf das Maultier die Isoagglutinationseigenschaften, die
bei einem Elternteil, dem Pferd, vorhanden waren, vererbten,
wahrend dieselben beim Esel fehlten.

Im Jahre 1910 haben v. DUNGERN und HIRSCHFELD die erste
systematische Untersuchung tiber die Vererbung der individuellen
Bluteigenschaften des Menschen verdffentlicht. Diese Arbeit ist
der Ausgangspunkt fiir 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: Unvollstindigkeit der Stammbéume, 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 Rezessivitit genau kennen gelernt haben, die
Schliisse auf die mendelistische Natur eines Merkmals auch aus
der Beobachtung weniger Generationen gezogen werden, in denen
alle mdoglichen Kombinationen auftreten. Infolgedessen sind die
von BucHANAN-HIGLEY und WESZECSKY erhobenen Einwénde iiber
den Wert von Beobachtungen an nur zwei oder drei Generationen
nicht von entscheidender Bedeutung.

Die Untersuchungen von v. DUNGERN und HIRSCHFELD sind
nun in der Tat sehr interessant und iiberzeugend. 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 héchstens 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 iiblichen Gruppenbezeichnung heilt das, wenn die
Gruppen II (A), TII (B), IV (AB) bei Vater oder Mutter vorhanden

1) Die in der Tabelle der Autoren unter Nr. 15 aufgefithrte 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 kénnen sie auf die Kinder iibertragen werden, oder aber
auch nicht; wenn dagegen beide Eltern zur Gruppe I (O) gehéren,
so miissen auch die Kinder immer zu dieser Gruppe gehoren.

Die Untersuchung der Zahlenverhiltnisse hat die Autoren zu
der Feststellung gefiihrt, daf sich das MENDELsche Gesetz auf die
Verteilung der biochemischen Strukturen A und B anwenden
liBt. Es lassen sich auf diese Weise alle beobachteten Arten der
Ubertragung der Blutgruppen von den Eltern auf die Kinder véllig
erkliren. Die wichtigste Voraussetzung fiir die Annahme ist, daB
die Strukturen A und B nicht ein zusammengehdriges Merkmals-
paar bilden, sondern voneinander véllig unabhingig sind.

Als Allelomorphenpaare 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 Wei und Schwarz,
so kénnte B ein davon ganz unabhingiges Merkmalspaar sein,
etwa grof-klein.

Da A und B bei den Kindern verschwinden kénnen, wihrend
sie nicht spontan neu auftreten, so handelt es sich um Merkmale,
die, wenn iiberhaupt 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 Kindern auftreten konnen, ohne dal sie bei den Eltern nach-
weisbar waren, die Kennzeichen der Rezessivitit. Dabei ist zu
bemerken, dafl die Blutkérpercheneigenschaften Nicht A und
Nicht B, die den einen Teil der Allelomorphenpaares bilden, nicht
rein negativ sind; denn ihre Anwesenheit fillt, wenigstens beim
Erwachsenen, meist zusammen mit dem Auftreten der Agglu-
tinine ¢ und § im Blutserum.

Beriicksichtigen wir diese Verhiltnisse, so kénnen wir die vier
Blutgruppen als das Ergebnis der Kombination von zwei Allelo-
morphenpaaren auffassen. Jedes Allelomorphenpaar bedingt fiir
sich allein drei Genotypen und, da die Dominanz vollstindig ist,
nur zwei Phanotypen. So ergibt sich z. B. fiir die Vererbung
von A-Nicht A das folgende Schema (die sichtbaren Merkmale
sind mit groBlen 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
grofere Anzahl von Genotypen, namlich 9 (Kombination der
3 Genotypen fiir A-Nicht A mit den 3 Genotypen fiir B-Nicht B).

Tabelle 17. Blutgruppen und Vererbungstypen.

Gruppe
(Phanotypen) Genotypen
1 Nicht A, Nicht A
Nicht B, Nicht B — — —
(Oap) rein
11 A A A, nicht a
Nicht B, Nicht B| Nicht B, Nicht B — —
(Ag) rein hybrid
I Nicht A, Nicht A| Nicht A, Nicht A -
B, B B, nicht b —_ —
(Ba) rein hybrid
v A A A, nicht a A A A, nicht a
AB B, B B, B B, nicht b | B, nicht b
(ABo) rein monohybrid | monohybrid | dihybrid

Nach unseren bisherigen Kenntnissen scheint die Dominanz
von A und B vollkommen zu sein, d. h. wir haben kein Mittel,
um ohne weiteres zu erkennen, ob ein gegebenes A homo- oder
heterozygot ist, da in beiden Fallen die Isoagglutinationsreak-
tionen ganz gleich ausfallen; auch die betrichtlichen quantitativen
Unterschiede, die festgestellt worden sind, hat man bisher in
keinerlei Beziehung zu den Erblichkeitsverhaltnissen bringen
kénnen. Es gibt demnach weniger Phénotypen als Genotypen,
namlich anstatt 9 nur 4, wie aus dem obigen Schema hervorgeht
(Tabelle 17). Diese 4 Phénotypen, welche sich aus der Kom-
bination zweier MENDELscher Merkmalspaare ergeben, bilden die
4 bekannten Blutgruppen. Die Gruppe O 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 Zahlenverhdltnisse zeigt nach HIRscH-
FELD, daBl 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 Hiufigkeit bekannt ist und eine gegenseitige Abhéangig-
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keit nicht besteht. Findet sich z. B. die Gruppe A in der Hilfte
der Fille, die Gruppe B in einem Zehntel, so wire die Gruppe AB
in einem Zwanzigstel der Fille zu erwarten (Produkt der jeweiligen
Frequenzen). Dasselbe wiirde fiir die Gruppe O in bezug auf
Nicht A und Nicht B gelten. Diese Annahme treffe recht genau
zu, und zwar unabhingig 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 I(0). (Nach L. u. H. HirscHFELD).

1V (AB) 1(0) Aréz:hl
II(A) [III(B)| beob- | be- beob- | be- Unter-
achtet rechnet | achtet |rechnet | suchten
Englander . . . | 43,4 7,2 3,1 3,0 46,4 47,9 500
Franzosen . . . | 42,6 | 11,2 3,0 4,7 43,2 46,6 500
Italiener . . . .| 380 11,0 38 4,1 47,2 49,5 500
Deutsche. . . . | 43,0 | 12,0 5,0 5,1 40,0 43,1 348
Osterreicher . . | 40,0 [ 10,0 | 8,0 4,0 42,0 42,6
Bulgaren . . . . | 40,6 | 14,2 6,2 5,7 39,0 42,3 500
Serben . . . . . 41,8 | 15,6 4,6 6,5 38,0 42,7 500
Griechen . . . . | 41,6 | 16,2 4,0 6,7 38,2 43,4 500
Araber . . . .. 324 | 190 50 | 6,1 43,6 47,5 500
Tiirken . . . .. 38,0 | 18,6 6,6 7,0 36,8 39,9 500
Russen. . ... 31,2 | 21,8 6,3 6,8 40,7 449 1000
Juden . .. .. 33,0 | 232 5,0 7.6 38,8 44.5 500
Madegassen . .| 26,2 | 23,7 4,5 6,2 45,5 40,5 400
Neger. . . . .. 224 | 29,2 5,0 6,5 43,2 47,6 500
Indochinesen .| 224 | 28,4 7.2 6,4 42,0 45,3 500
Indier ... .. 19,0 | 41,2 8,5 7.8 31,8 43,7 1000

In der Tabelle ist fiir jede Volksgruppe mit ihren berechneten
verschiedenen Prozentwerten von A und B der prozentuale Anteil
an A B- und an O-Individuen und daneben der wirklich beobachtete
aufgefiihrt. Die Ubereinstimmung der Zahlen ist tatsichlich 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 Unabhingigkeit von A und B, die schon aus den
Laboratoriumsversuchen erschlossen worden war.

Bei der Analyse der Stammbéume empfiehlt es sich, zur Er-
kennung der Vererbungsverhiltnisse 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
fithrt leicht zu Unklarheit und zu Fehlschliissen, vor allem 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, o, g, weiter aufzulsen,
obwohl dies jetzt von zahlreichen Autoren fiir zweckmifBig, ja
erforderlich gehalten wird. Wenn man daran festhalt, dafl die
Gruppe an sich eine nicht weiter zerlegbare biologische Einheit
darstellt, deren Vererbung zu beweisen wire, so kommt man
zu der falschen Vorstellung, daffi die Gruppe des Kindes als
solche bei den Aszendenten vorhanden sein miisse. Dies entspricht
nicht den wirklichen Verhaltnissen; abgesehen davon, daff Nicht A
und Nicht B rezessiv sind, und da8 demgemiB die Gruppe O
oftmals ,,neu” entstehen miite, kénnen verschiedene Kombina-
tionen unter den Merkmalspaaren eintreten, bei denen die Kinder
zu ganz anderen Gruppen gehéren als die Eltern; es 1aBt sich
aber gleichwohl eine Erklarung mit Hilfe der MENDELschen Regeln
stets leicht geben, wie weiter unten gezeigt werden soll.

Auch Mino, der ausfiihrlich darlegt, daf3 die Blutgruppe eine
wirkliche durchaus einheitliche biologische Eigenschaft ist, und
der die fiir die Einzeleigenschaften A und B gesondert aufgesteliten
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 iiberein,
denn auch er nimmt an, daB bei dem vererblichen Merkmal, der
Gruppenzugehdrigkeit, zwei Paare von allelomorphen Erbfaktoren,
A-Nicht A und B-Nicht B, zu unterscheiden seien.

Ich bringe nunmehr das Zahlenmaterial, aus dem v. DUNGERN
und HIrscHFELD ihre Schliisse gezogen haben. Da sie es in sehr
wenig iibersichtlicher Form wiedergeben, habe ich es, wenn ich
so sagen darf, iibersetzt, indem ich fiir jede Familie auf der linken
Seite der Tabelle die Blutkérpercheneigenschaften der Eltern nach
A, B, AB, O angebe, auf der rechten Seite die der Kinder. AuBer-
dem habe ich die bei v. DUNGERN und HIRSCHFELD zerstreuten
Familien nach ihrer Gruppenzugehorigkeit geordnet aufgefiihrt
(s. Tabelle 19).

Lattes, Individualitit des Blutes. o
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Tabelle 19. Vererbung der Blutgruppen nach v. Duncerx-
HirscHFELD.

Kombination der Nr. der

Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie I(0) | II (A) ‘ III (B) | IV (AB)
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie  [737 ) | I (A) | I (B) | IV (AB)

IxII(0xA) 60
N 61
N 62
N 65
" 68

IIT x IIT (B X B) 17

I X III (O X B) 7
» 10
» 32

II x IIT (A x B) 22
» 28
2 33
» 35
» 40
” 5].
” 67
» 70

IxIV (0O x AB) 1
» 11
. 39
» 72

II x IV (A X AB) 45
, 55

IIxIV (B x AB) 16
” 46
" 71

IV IV (ABx AB| Kein Fall

[
O OV bt it et
Pt
L

|
I
I

| =
l
ELo

[ e =] -

N R B

I)—lll—' ;—-N;l)—u—n—n—-m

|
DD pd

s |

vo ||

1ol

iy ey e A

Betrachten wir in der vorstehenden Tabelle zunichst das
Merkmalspaar A-Nicht A, so finden wir bei den Eltern die Ver-
bindung AA 12mal, A-Nicht A 45mal, 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 (229/;), also ein
Verhaltnis, das fast genau demjenigen entspricht, welches sich
auf Grund der.angenommenen Proportion zwischen homo- und
heterozygotem A errechnen lafit (839, A). Den Ausgangspunkt
dieser Berechnung bildet das beobachtete Verh&ltnis von A und
Nicht A in einer bestimmten Bevélkerung und auBerdem die
Annahme, daB3 sich dies Verhiltnis im Laufe der Generationen
konstant hilt. Diese Annahme erscheint mit Riicksicht auf die

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

Nur in 4 Familien gehorten simtliche 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 (359/,)
Nicht A. Auf Grund einer entsprechenden Berechnung wie oben
nehmen die Autoren an, dafl bei 189/, der Familien das A des
einen Elters homozygot sein muf}, alle Kinder aus diesen. Ehen
miilten demnach heterozygot A (O) sein (in Wirklichkeit waren
es 14 von 45 Ehen, von denen manche aber nur ein einziges
Kind hatten), dagegen in 829/, heterozygot. Nach dieser Berech-
nung miiiten in 189/, der Ehen simtliche Kinder A besitzen,
d. h. zunichst auch 18°/, der Gesamtheit der Kinder. Denn bei
den iibrigen 829/, der Ehen ist das A des einen Elters hetero-
zygot, so dall man bei Kreuzung mit O nach der MENDELschen

Regel zur Halfte A (0), zur Hilfte O, also 822 = 41°, A zu er-

warten hatte.

Bei allen Familien zusammen hétte man also 18 4 41 = 599/,
Kinder mit A(O) 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 Verhiltnisse. B X B-Ehen waren 4mal vertreten; unter
den 14 Kindern fand sich B 8mal, Nicht B 6 mal. In 17 B < NichtB-
Ehen hatten von 42 Kindern 23 B, 19 Nicht B. Da B nur bei
169/, aller untersuchten Individuen vorkam, mufl angenommen
werden, dall homozygotes B sehr selten ist. Setzt man B fir
gewohnlich als heterozygot, so miiliten bei Vererbung nach den
MexDELschen Regeln aus B(O) x B(0)-Ehen 759, B(O)-Kinder,
aus den B(0) x Nicht B-Ehen 509/, B(0)-Kinder hervorgehen. Fiir
den ersten Fall fanden sich in Wirklichkeit etwas weniger, fiir
den zweiten etwas mehr, eine Abweichung, die sich ohne weiteres
aus der geringen Zahl der Beobachtungen erklart.
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Die Kombination NichtB x NichtB boten 51 Ehen; simtliche
147 Kinder waren rein NichtB. Es vererbt sich also B ebenso
wie A niemals latent.

Diese Ergebnisse entsprechen in jeder Beziehung den MENDEL-
schen Regeln. Aus den Angaben von v. DuNGERN und HIrscH-
FELD lassen sich einige Stammbiume iiber drei Generationen
rekonstruieren. Sie folgen vollig den MENDELschen Regeln; fir
einige Individuen 148t sich ohne weiteres erkennen, dal sie hetero-
zygot sein miissen (Abb. 21—23).

A A AB 0o 0 o AB B
' I | L
0 0 A B o AB.B.B.B B
S — L —
A A A0 B.B.O. B. B.
Abb. 22. (Familien 5—6; 10—11—12; 16—17.)
A O A O
S I
A AL A 0.0.0 (0] A A
I l
0] (0] A. 0]

Abb. 23, (Familien 20—-21; 30—-31).

Einige andere Falle zeigen die Unabhangigkeit von A und B.
So besitzt in einem Fall eines der Eltern AB, und dies findet
sich als solches bei einem der Kinder. In anderen Féllen dagegen
hat eines der Eltern A und B gleichzeitig, bei den Kindern dagegen
finden sich A und B getrennt; oder aber der eine Elternteil be-
sitzt A, der andere B, und bei einem der Kinder finden sich A

AB A AB O A B B O
N e N —— —
AB. A. A. B. AB.B. A A. B A
R
—__
AB.A.B.

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

und B vereinigt (Abb. 24). Diese Moglichkeit der Vereinigung
oder Trennung von A und B und gleichzeitig die Rezessivitit



70 Die Vererbung der Individualitit des Blutes.

von O erklirt es, daB in manchen Fillen bei den Kindern alle
4 Gruppen nebeneinander auftreten kénnen. So lassen sich in
dem folgenden Fall die zundchst paradox erscheinenden Ver-
erbungsverhéltnisse ohne weiteres verstehen, wenn wir den einen
Stammbaum mit der Gruppenbezeichnung in Ziffern durch zwei
Stammbidume mit den Allelomorphenpaaren A-Nicht A und
B-NichtB ersetzen (Abb. 25).

III v 0 A(o) B{o) B(o)
1 I |
IVILILOL.I.  A(o). Ao). A(0). 0.0.  B(0).0.0. B(o). O.

Abb. 25, (Familie 71.) (Nicht A und NichtB sind als O wenn manifest, und als (o)
wenn latent, bezeichnet.)

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

LearmMoNTH hat 40 Familien mit 179 Koépfen 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 HirscHFELD, so finden wir 10 Ehen
AxA, 18 Ehen AxNichtA, 12 Ehen Nicht A X NichtA.

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

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

Diese Zahlen stimmen fast simtlich mit denen von v. DUNGERN
und HIRSCHFELD genau iiberein, die einzige Ausnahme bildet der
Fall, in dem zwei Eltern, die beide zur Gruppe NichtA—
NichtB gehéren, ein Kind A haben sollen. LEARMONTH méchte
glauben, daB hier illegitime Vaterschaft vorlag. Seine Unter-
suchungen bestéitigen die Vererbbarkeit der Blutgruppen und die
Giiltigkeit der MENDELschen Regel hierbei.
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Tabelle 20. Vererbung der Blutgruppen nach LEARMONTH.

Kombination der
Eltern

Nr. der
Familie

Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

I(0) | II (A) | IIT (B)

IV (AB)

IxI(0xO0)

1
3
7
10
12
13
31
33
36
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Spiter hat OTTENBERG die von ihm selber frither geforderten
Untersuchungen wieder aufgenommen und zunéchst 8, spater im
ganzen 67 Familien mit 255 Képfen gepriift. - Er hat niemals
eine Tatsache beobachtet, die zu den Ergebnissen von v. DUNGERN
und HirscEreELD in Widerspruch stinde, diese vielmehr voll-
standig bestitigt, 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 nachstehend das zur Darlegung der Ver-
erbungsverhéltnisse nicht Erforderliche weggelassen, unter anderem
die Angabe ob Vater oder Mutter, da das Geschlecht der Eltern
anscheinend auf die Art der Vererbung ohne jeden Einfluf} ist.

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

Tabelle 21. Vererbung der Blutgruppen nach OTTENBERG.

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie |7 (0) | II (A) | I (B) | IV (AB)
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie 1(0)

II (A) | III (B) | IV (AB)
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das ist gerade das von v. DUNGERN und HIirscHFELD auf Grund
der MENDELschen Vererbung errechnete Verhiltnis.

Die Kombination A-Nicht A liegt in 23 Ehen vor; von 65 Kindern
sind 25 A (39%,) und 30 NichtA (61°/,), Zahlen, die allerdings
von den berechneten (599, A nach v. DUNGERN und HIRSCHFELD)

n
n
p )

A8
e CHEIEE

Abb. 26.

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

Die Verbindung B-B der Eltern ist 4mal vertreten, und zwar
mit 8 Kindern, darunter 7 B, 1 Nicht B; die Kombination B-Nicht B
tritt in 23 Ehen mit 41 Kindern auf; unter diesen sind 23 B, 18
Nicht B, Zahlenwerte, die den von v. DUNGERN und HIRSCHFELD
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berechneten recht nahe kommen (759, bzw. 50°, B im ersten
und zweiten Fall).

In 42 Ehen haben wir die Verbindung NichtB x Nicht B.
Alle 80 Kinder sind ausschliefilich NichtB.

Es bestatigt sich also, daff Nicht A und Nicht B rezessiv und
demgem&f, wenn sie iiberhaupt auftreten, stets homozygot sind.
Umgekehrt zeigt es sich, dall weder A noch B latent vererbt werden.
OTTENBERG hat einige Stammbidume mitgeteilt, aus denen die
Art der Vererbung sehr klar zu ersehen ist, insbesondere auch
die Moglichkeit, da A und B neben- oder getrennt voneinander
auftreten konnen (Abb. 26).

Im FalleNr.7 (der letzte in der Abbildung) gab die Untersuchung
durch die Art ihrer Durchfithrung einen besonderen anschaulichen
Beweis fiir die Richtigkeit der Theorie. Es liel sich ndmlich zeigen,
dal} 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 O (Nicht A, NichtB), die S6hne zum Teil zur Gruppe
A, zum Teil zur Gruppe B gehorten, konnte er vorhersagen, dafl
der Vater zur Gruppe AB gehéren, namlich die beiden dominant-
iibertragbaren Substanzen besitzen miillte. Diese Voraussage
wurde alsbald bestétigt.

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

Man ersieht aus der Tabelle, dal eine Ehe zwischen 2 A-Eltern
17mal beobachtet wurde; es waren 49 Schne, darunter 40 A,
9 NichtA (82,6 und 17,4%,) 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 Sohnen waren 85 A, 60 Nicht A (58,2 und 41,8°%/,), also
wiederum das von v. DUNGERN und HIRSCHFELD berechnete
Verhéltnis.

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.

B xNicht B-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 Mivo.

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie 77" 0) | 11 (A) | IH (B) [ IV (AB)
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77

Kombination der
Eltern

Nr. der
Familie

Anzahl der Kinder in jeder Gruppe
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In 59 Ehen fand sich die Kombination Nicht B X Nicht B mit
168 Kindern; auch hier gab es, wie bei den Ehen Nicht A X Nicht A
einige (4) Ausnahmefille, bei denen B-Kinder auftraten.

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

Tabelle 23. Vererbung der Blutgruppen nach JERVELL.

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie |"1(0) | II (o) [TII (B) | IV (AB)
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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 fiir sich allein eine rechnerische Auswertung zu ge-
statten. Immerhin stimmen auch sie mit den von v. DUNGERN
und HirscHFELD aufgestellten Regeln vollstindig iberein. (Ta-
belle 23 S. 78.)

Kirraara hat 120 vollstindige japanische und koreanische
Familien mit 340 Kindern und 23 Fallen von drei Generationen
untersucht, wobei besonders hervorzuheben ist, daf} in diesen Lander
eine grole Reinheit der Sitten besteht. Seine Befunde sind in
den folgenden Tabellen zusammengestellt.

Tabelle 24. Vererbung der Blutgruppen nach Kinriuagra.

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

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

Ix1I(0xO0) 10
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Eltern Familie I (0) ‘ T (A) ‘ IIT (B) ‘ IV (AB)
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Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

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

Ix III (O X B) 109
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I x III (A X B) 14
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Eine Widergabe der Darlegungen des Autors iiber die Zahlen-
verhéltnisse eriibrigt sich, da bei seiner Berechnung, wie ein

Lattes, Individualitit des Blutes. 6
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Vergleich mit der Tabelle selbst ergibt, zahlreiche Irrtiimer unter-
laufen sind. Jedenfalls entspricht die Gruppenzugehorigkeit der
Kinder in allen Fallen ohne jede Ausnahme den Anschauungen
von v. DUNGERN und HIRSCHFELD.

AvpriEva und Grizevicz haben in Ruflland 84 Familien mit
195 Kindern untersucht, wie aus der folgenden zusammenfassenden
Tabelle hervorgeht, die ich der Arbeit von KoLzoFF entnehme.

Tabelle 25. Vererbung der Blutgruppen nach
AvpEIEVA und GRIZEVICZ.

Kombination der | Anzahl der Anzahl der Kinder in jeder Blutgruppe

Eltern Familien I(0) | I (A) | III (B) 1 IV (AB)
IXI(0xO0) 16 33 — — —
S IxII (0 x A) 14 15 14 31) 1
II X IT (A x A) 16 6 27 — —
I x III (O X B) 13 18 2 19 -
III x III (B X B) 3 1 — 8 —
IT x III (A X B) 14 4 12 12 2
I X IV (O x AB) 2 2 — — 1
II x IV (A X AB) 4 — 6 3 4
III x IV (B x AB) 2 — — 1 1

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

Prirss 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 Verfiigung gestellten ungedruckten Stamm-
biumen entnommen.

1) In einer einzigen Familie.
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Tabelle 26. Vererbung der Blutgruppen nach Priss.

Anzahl der Kinder in jeder Blutgruppe

Kombination der | Anzahl der
Eltern Familien I (0) | I (A r III (B) | IV (AB)
IxI(0xO0) 12 27 — — —
Ix II (O x A) 36 37 56 1 —
II x II (A x &) 12 7 27 — —
1 x III (O x B) 7 12 - 9 —
IMIx I (Bx B)| — - _ — —
II x III (A x B) 7 1 7 8 3
I %IV (O x AB) 7 2 | 8 s | —
IIxIV(AxAB)| 2 | — 2 1
III x IV (B x AB) - — — — ‘7_ ]
IV x IV (AB x AB) 1%) — — - | 4

Alle Falle entsprachen der Regel von v. DuNGERN und HrrscH-
FELD; ein einziger Fall schien zunichst abzuweichen, erklirte sich
dann aber durch einen Irrtum bei der Gruppenbestimmung ver-
anlaB3t durch elektrische Behandlung des Patienten.

Andere an Umfang geringe Beobachtungen #hnlicher Art haben
TeBUTT und CoNNEL in Australien an 12 Familien erhoben, und
zwar mit dem gleichen Ergebnis. Thre Befunde stellen die Autoren
in der nachstehenden Tabelle zusammen.

Tabelle 27. (Nach TeBBuT und CONNEL.)

Anzahl der Kinder in jeder Gruppe

Kombination der | Zahl der
Eltern Familien I (0) II (A) ‘ III (B) I IV (AB)
IXI (0xO0) 5 17 — — —
IIXII (Ax A) 1 1 2 — —
IxII (O x A) 3 7 — —
IxIII (O x B) 1 2 — 1 —
2 —_ 7 5 —

Ix IV (Ox AB)

1) Das einzige bisher bekannte Beispiel dieser Kombination.

6*
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DykE und BupGE sowie Dossena haben schlieBlich bei 97 bzw.
150 Familien #hnliche 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-

Tabelle 28. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer Eltern
(DYeE und BUDGE). b

Kombination der Anzahl Gruppe des Kindes
Eltern der Fille I(0) 11 (A) | III (B) l IV (AB)

IxI(0xO0) 31 31 — — —
II x II (A x A) 15 4 11 — —

IxII (0 xA) 32 16 16 — —

IxIII (O x B) 12 5 — 7 —
I x III (A x B) 5 1 1 2

IXIV(0Ox AB) 1 — — 1 —
II x IV (A X AB) 1 1 -~ — —

Tabelle 20. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer Eltern

(DossENA).
(Die Ziffern sind der ersten Tabelle DoSSENAS entnommen.)
Kombination der | Anzahl der Gruppe des Kindes
Eltern Familien I (0) j II (A) ’ III (B) | IV (AB)
IXTI(0xO0) 31 31 — — —
IxII (0 x A) 57 20 37 — -
II X II (A X A) 14 1 13 — —
Ix III (O x B) 14 6 — 8 —_
IIT x III (B X B) 4 1 — 3 —
II x III (A X B) 15 1 7 7 —
Ix IV (O X AB) 7 2 2 3 _
II x IV (A x AB) 6 — 5 1 -
ITII X IV (B x AB) — — 2 —
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zeichnung auf Grund des Verhaltens der Blutkérperchen 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 Unabhéngigkeit
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 véllig in Einklang steht. Die Familie ist die groite bisher
beschriebene, weswegen der Stammbaum nachstehend wieder-
gegeben sei.

A %zvz\
OA OOA/\OOA/AK 2TA 00 2+ 0' 000]}\
A

/\ AAO 00 A ArA 00
BAAABB OOAOO O&OOOOOA

Abb. 27. Stammbaum iiber 4 Generationen mit 56 Personen (KEYNES).
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Er enthilt die folgenden Vererbungskombinationen:
Tabelle 30 (nach KrEYNES).

Kombination der Nr. der Anzahl der Kinder in jeder Gruppe
Eltern Familie |1 0) | I (A) | 11T (B) | IV (AB)

IxI(0xO) 2 4 — _ ! -
II x IL (A x A) 2 4 6 — —
IxII (0 x A) 5 8 5 — —
IxIV (0xAB) 1 -~ — ] 2 —
II x IV (A x AB) 1 — 1 — 2
III x IV (B x AB) 1 - 3 ' 1| -

Eine kriftige 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
Scurrr, JERVELL, OTTENBERG, PLUss und den systematischen
Untersuchungen von MiNo und Garrasco (an 17 Fillen) ergibt
sich, daB bei eineiigen Zwillingen, die ja die gleichen Erbanlagen
besitzen, die Blutgruppen stets iibereinstimmen, wahrend bei
zweieiigen Zwillingen ebenso wie bei gewdhnlichen Geschwistern
die Blutgruppen entsprechend der Ungleichheit der Erbanlagen
verschieden sein konnen.

2. Anwendung fiir gerichtlich-medizinische Zwecke.

Auf Grund einer eingehenden Analyse seines eigenen Materials
und der Fille von v. DUNGERN und HIRSCHFELD ist OTTENBERG
— und seine Ansicht teilen auch DyrE, JErRvELL, WorFF und
andere — zu dem Ergebnis gekommen, daf die mégliche Blut-
gruppenzugehorigkeit der Kinder in bestimmten Fallen in gesetz-
méBiger Weise begrenzt ist. Die einzelnen Moglichkeiten sind in
der nachstehenden Tabelle aufgefiihrt.

Tabelle 31.
Ehen zwischen I(0) und I(O) geben nur Kinder I(Q)
» » II(A) ,, II(A) R ’ I(O) und II(A)
1) E] 11X (B) EE 111 (B) EE) ’s EE) I (0) ” 111 (B)
s 53 I (0) 3 II (A) EH) 3 53 I (0) 1) II (A)
» » 10y ,, m®» , ., , I(0) , III(B)

Diese erblich festgelegten Beziehungen miiiten, worauf bereits
v. DuNGERN und HIRSCHFELD hingewiesen haben, auch fir die
gerichtliche Medizin Bedeutung haben, und zwar bei der Nach-
prifung von Abstammungsverhiltnissen.

Die Anwendungsmoglichkeiten sind recht zahlreich, da die in
der Tabelle aufgefithrten Elternkombinationen iiber 80/, 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 O (Nicht A-NichtB), weil sie
rezessiv ist, in jedem Falle moglich ist.

Aus der relativen Hiaufigkeit der Blutgruppen in unseren
Gegenden hat Scu1FF berechnet, dafi man bei bekannter Giruppén-
zugehérigkeit von Mutter und Kind in rund einem Viertel der
Falle in der Lage ist, aus der Blutdiagnose Schliisse auf die
Bluteigenschaft des Vaters zu ziehen.
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Fir 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 iibereinstimmt,
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, dal die Gruppen identisch
sind), so laf3t sich aussagen, daBl Vater oder Mutter falsch angegeben
ist. Eine Anwendung kommt also in Betracht bei ungewisser
Vaterschaft (die Rechtmiafigkeit der Mutter wird nur sehr selten
bestritten); dies zeigt eine Tabelle, welche OTTENBERG fiir die-
jenigen Fille aufgestellt hat, in welchen man nach seiner Ansicht
sicher sein kann, dal der Sohn illegitim ist oder wenigstens nicht
von dem angeblichen Vater abstammt.

Tabelle 32.
Vermeintlicher | . " . -

Mutter bekannt Vater . I Kinder konnen nicht sein
I(0) 1 (0) ‘ II (A); III (B); IV (AB) -

I (0) 1T (A) IIT (B); IV (AB)

I (0) IIT (B) II (A); IV (AB)

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

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

III (B) I(0) IT (A); IV (AB)

II1 (B) III (B) II (A); IV (AB)

Kinder der Gruppe O koénnen aus jeder Kombination hervor-
gehen, so dal} keinerlei Schliisse moéglich sind, wenn das Kind
zu dieser Gruppe gehort.

Diese theoretisch gut begriindeten und auf ein ansehnliches
Beobachtungsmaterial gestiitzten Schlufifolgerungen haben zweifel-
los fiir die gerichtliche Medizin erhebliche Bedeutung.

3. Einwiinde gegen die gerichtlich-medizinische Verwertbarkeit.

Immerhin sind kritische Einwénde erhoben worden, und zwar
von BucHANAN. Der wesentlichste Teil seiner Kritik besteht in
der Behauptung, dall die Theorie der beiden spezifischen Blut-
korpereigenschaften, die der Gruppeneinteilung zugrunde liegen,
falsch und daB die diesbeziiglichen Laboratoriumsversuche un-
richtig gedeutet seien. Einen wirklichen Beweis fiir diese Be-
hauptung aber bringt BucHANAN nicht. Er fithrt 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
Stammbiume (Abb. 28; an Stelle der Zahlen sind hier Buch-
staben eingesetzt, das Geschlecht ist nicht mit vermerkt), deren
Erklirung 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 O A B
0] A 0.B.0. AB.0.B.O.
J S
A. 0. A 0.
Abb. 28.

BucHANAN nimmt an, daB die Vererbung der Gruppen als
solcher nach den beiden MENDELschen Gesetzen erfolgt; gleich-
wohl aber soll jede der vier Gruppen auch rezessiv sein und dem-
gemiB in einer Generation latent bleiben kénnen, indem sie unter
Uberspringung einer Generation bei GroBSvater 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 Ausfithrungen sind
noch weniger begriindet, ja eigentlich kaum verstdndlich. Jeden-
falls sind sie nicht imstande, worauf auch GicHNER (1922), OTTEN-
BERG (1923), Mivo (1924) nachdriicklich hingewiesen haben, die An-
nahme zweier unabhéngig 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, nim-
lich das fiir die Vererbung der Gruppen angenommene Gesetz,
daf} Eltern der Gruppe O nur immer Kinder der Gruppe O haben,
und daB folglich aus den Elternkombinationen NichtA x Nicht A
bzw. NichtBxNichtB immer nur Kinder der entsprechenden
Gruppen hervorgehen.

Tatsichlich hatten bei der Untersuchung von 139 Familien mit 603
Personen weder v. DUNGERN und HIRSCHFELD noch OTTENBERG Aus-
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nahmen von dieserRegel gefunden und ebensowenig spiter auch DYks
und Bupcg,JERVELL, KEYNES, TEBUTT-CONNEL, KIR1HARA, DOSSENA.

Dagegen teilt BucHANAN, zum Teil unter Widergabe von
Stammbédumen (Abb. 29), einige offensichtliche Abweichungen
mit. Zu diesen treten noch diejenige von LEARMONTH, zwei von
Weszeczry und die bereits oben erwidhnten von Mivo (Abb. 30),
AvpEIEVA-GRIZEVIOZ und Priss.

Abb. 30.

(MiNo Nr. 2—16.)

A O B O AB O A A
T T _T ———
(0] (6] 0 A
1 I
0.0.B. B.0.0. 0.A. A AB.
Abb. 29. (BUCHANAN Nr. 1-8.)

0O O 0O A
LS— . e,

N W S S
0.0.0.0. A A A.B. B. AB.

Diese wenigen Fille sind sémtlich in der nachstehenden Tabelle

aufgefiihrt.
Tabelle 33.
Kinder
Autor Eltern
Lo 2 | 3 | 4 5. | 6.
BucaaNaN. | T(O)x I (©O)] I(O)| I (O) I (B)II (B)|I (0)|I (0)
» I (0) x II (A)|II (A)|II (A) IV(AB)| I (O)
» I0)x IO IO/ (A
" .] I(0)x I(0)|IV(AB)IV(AB)IV(AB) I (O)
LearmMonTH | I (O) x I (O)|II (A)| I (O)
Weszeczry | T (O) x II (A)| I (O) III (B)
» .| I(0)xIII (B)|II (A)
Mixo....| I ©O)x I I@©;IO))I©)]I@©)II(A)I(A)
. I(0)x I©O)]I(0) I(0)|II(A)I (A)|II(A)
" I (0) x II (A)|II (O) III (B) [III (B) |IV(AB)
v I (0) x IT (A) IV(AB)
’ I (0) x II (A) [II (A) | IT (A) (IITI (B) {IV(AB)
s ..+ I(0)xII (A)] I (O)IV(AB)
AVDEIEVA-
Grizeviczl) | I (0) x II (A) |III (B) III (B) [TH (B)
I (0) x IT (A) |IV(AB)
I (0) xIII(B) |II (A) | II (A)
Priss .. . .| I(0)x II (A)|II (A) |III(B)

nur die abweichenden Kinder sind bezeichnet.

1) Diese drei Familien sind in der Arbeit nicht vollstindig angegeben ;
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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 erkldren?

Im ganzen sind von v. DUNGERN und HiRSCHFELD, OTTENBERG,
LearmonTH, MiNo, DYKRE, JERVELL, KEYNES, TEBUTT-CONNEL,
BuonaNaN, WEszECZKY, KIRTHARA, Priss, DoSSENA, AVDEIEVA-
Grizevicz (andere Untersuchungen sind bisher nicht zu meiner
Kenntnis gelangt) ungefihr 900 Familien mit 2000 Kindern
untersucht worden. Von diesen allen weichen nur 29 Kinder
aus 17 Familien von der Regel ab.

Offenbar sind also Ausnahmen selten. BUCHANAN versichert
zwar, daf} in seinen Féllen die Legitimitdt auBer Zweifel steht;
mit Bestimmtheit 1468t sich aber unméglich ausschlieen, daB
unter einer so kleinen Anzahl von Ausnahmefillen nicht doch,
wie auch LrArmMonTH, DYKE, KEynEs, MiNo vermuten, sich
illegitime Kinder befinden. Es erscheint kaum méglich, bei einiger-
maflen ausgedehnten Untersuchungen diese Fehlerquelle mit
Sicherheit zu vermeiden. OTTENBERG hat fiir 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 #uBert; eine absolut sichere Gewidhr zur Vermeidung
der Illegitimitdt als Fehlerquelle ist hierdurch aber auch nicht
gegeben.

Immerhin ist bei einem der Fille von Mino (Fall 2), auch die
Moglichkeit einer anderen Erklirung vorhanden. In dieser Familie
gehorten Vater und Mutter zur Gruppe I (O) und waren nicht
miteinander verwandt; 4 Kinder gehérten ebenfalls zur GruppeI (0),
zwei dagegen zur Gruppe II (A). Nun zeigten drei der ersteren
eine maflige 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 sollte 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-
fithren seien.

Uberdies mochte ich es nicht fiir unwahrscheinlich halten, daB
Irrtiimer auch durch falsche Gruppenbestimmung bei einem der
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Eltern zustande kommen, wie dies in einem Falle von Priiss
festgestellt wurde. Man wird dies ohne weiteres zugeben
miissen, wenn man beriicksichtigt, daB selbst an einer so kompe-
tenten Stelle wie der Mayoklinik Irrtiimer sich nicht ganz ver-
meiden lassen (9 Fehlbestimmungen auf im ganzen etwa 1000
Untersuchungen, PEMBERTON). BUCHANAN teilt seine Technik
nicht mit; infolgedessen 148t sich die Zuverldssigkeit seiner Daten
nicht beurteilen. Dagegen 148t sich ohne weiteres sagen, daf} die
Technik von WEszECzZKY und von LEARMONTH nicht einwandfrei
war; denn diese Autoren arbeiteten mit Vollblut und unverdiinntem
Serum, so dal} sie, abgesehen von storenden Gerinnseln, infolge
der Pseudoagglutination durch Geldrollenbildung Irrtiimern aus-
gesetzt waren. Mino hat dagegen diesen Fehler zu vermeiden
versucht.

Zu einer fehlerhaften Gruppenbestimmung kann es aber, wie
oben bereits erwihnt, in manchen Fillen auch dann kommen,
wenn das Agglutinogen oder das Agglutinin so schwach ist, daB
eine Reaktion nur mit hoch wirksamem Serum bzw. hochempfind-
lichen Blutkérperchen eintritt. Es kénnten also offenbar (beson-
ders auch, da das Agglutinin a nicht immer sehr kriftig ist) die
Blutkérperchen des einen Elters unter Umstédnden einmal so
wenig empfindlich sein, da8 sie filschlich zur Gruppe O gerechnet
werden: nur bei Wiederholung der Priifung mit einem hochwirk-
samen Serum wiirde seine wahre Natur zu erkennen sein. Der-
artige Irrtiimer, wie sie mehrfach belegt sind (Brem, DYKE),
miissen natiirlich ,,paradoxe* und ,,abweichende‘‘ Blutgruppen
des Kindes zur Folge haben.

Es ist bemerkenswert, daf in allen angeblich abweichenden
Fallen Vater und Mutter, zumindest aber eines der Eltern zur
Gruppe O gehort, wihrend die Verbindung A x A oder B x B
niemals beobachtet wurde. Nun sind gerade die Blutkérperchen,
die bei O eingereiht werden, also die inagglutinablen, diejenigen,
bei denen es infolge einer zu geringen Empfindlichkeit eines
vielleicht doch vorhandenen Agglutinogens leicht zu Irrtiimern
kommen kann; dies gilt ganz besonders, wenn die Blutgruppen-
bestimmung, wie das fast immer geschieht, nur auf Grund der
Priifung der Blutkdrperchen erfolgte.

Mivo hat versucht, einige seiner Ausnahmefille aufzukliren,
indem er die Typenbestimmung auch durch Untersuchung des
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Serums mit Hilfe von Testblutkérperchen kontrollierte; es gelang
ihm aber gleichwohl nicht, den erwarteten Fehler in der Typen-
bestimmung aufzudecken.

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

Einstweilen muf} also die Frage noch offen bleiben, ob aus-
nahmsweise vereinzelte Abweichungen von dem durch v. Dun-
GERN und HIRSCHFELD erkannten Vererbungstypus wirklich vor-
kommen und welche Bedeutung ihnen zukommt.

Im allgemeinen gibt sie heute jedenfalls die beste und fiir
fast alle Beobachtungen giiltige Erklarung der tatsichlichen Ver-
héltnisse.

Kovzorr und spéter auch BERNSTEIN haben insbesondere
auf Grund der zahlenm#Bigen Verteilung der Blutgruppen in der
Bevolkerung, sowie auch unter Beriicksichtigung der Verteilung
der Kinder, die Hypothese aufgestellt, dafl fir 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,
wiren danach nicht der unmittelbare Ausdruck zweier Erbfaktoren,
sondern das Ergebnis der Kombination dreier multipler Allelo-
morphen.

Nach BERNSTEIN wiirde fiir die 4 serologisch nachweisbaren
Blutgruppen die folgende Formel gelten (die Buchstaben be-
zeichnen inder 1.Zeile die serologisch nachweisbaren Blutkérperchen-
antigene, in der 2. Zeile die hypothetischen Gene):

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

Die relative Haufigkeit der einzelnen Gruppen wire nach der
Theorie von HIrRscHFELD auf Grund der Formel (A 4- AB)- (B 4 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—-YB4+0+1— YA+ 0+47)0=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, vermdgen unsere Vorstellungen iiber die
Beziehungen zwischen den Isoreaktionen von Eltern und Kindern
nicht zu verdndern.

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

In diesem Zusammenhang muBl darauf hingewiesen werden,
dal 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 B an, 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;
demgemd 3 kommen, wie aus der nachstehenden Tabelle hervorgeht,
die Relativzahlen fiir das Paar B-Nicht B sehr nahe an die fiir das
Paar A-Nicht A heran.

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

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

Abgesehen davon, daBl die von niemand bestrittene erbliche
Ubertragbarkeit der Blutgruppen bestitigt wird, liefern die Zahlen-
werte auch eine kriftige Stiitze fiir die Theorie von v. DUNGERN-
HirscHFeELD iiber die Giiltigkeit der MENDELschen Regeln bei
der Vererbung und iiber das Verhéltnis der Dominanz und Re-
zessivitat der einzelnen Merkmale.

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

Tabelle 34. ZahlenmaBige Verteilung des Allelomorphenpaares

A-Nicht A bei den Kindern.

& . Kinder
Kombination ~ g KinderA Nicht A | %o berechnet
der Eltern Autor = vonv. DUNGERN
2 labso-| o/ fabso-| o [und HIRSCHFELD
N Prag | % g | %
AxA v. DUNGERN-
d. h. HirscareLD . | 12 | 36 10
IIxII LearMoNTH . .| 10 | 17 1
II x IV OTTENBERG . . 16 | 19 4
IV X IV Mixo ...... 17 | 40 9
JERVELL ....] 923 4
Tessur-CoNNEL| 1| 2 1
KEYNES 31 7 4
DyYRE-BUDGE 17 | 12 5
Weszeczry . .| 12| 10 6
BucHANAN . . .| 6] 12 4
KIRIHARA 24 | 53 10
AVDEIEVA-
- Grizevicz . .| 20 | 37 9
Priss...... 15 | 34 7
DosseENa . .. .| 201} 18 2
im ganzen (182 1320 |80,9] 76 |19,1] 83 A-17 Nicht A
A x Nicht A |v. DUNGERN-
d. h. HIRSCHFELD .| 45 | 79 42
IxII LeaRMONTH . .| 18 | 46 9
Ix1IV OTTENBERG. . .| 23 | 25 30
IT x II1 Mixo .. .... 53 | 85 60
I x Iv JERVELL ....|12]| 15 14
TesBUT-CONNEL| 5 | 14 3
KEYyNES. . ... 71 9 8
DykE-BUDGE 38119 19
Weszeczgy . .| 2| — 3
BucmHANAN . 13 | 17 13
KIrtHARA 53 | 80 68
AVDEIEVA-
Grizevicz . .| 32 | 31 37
Priss...... 50 | 74 57
DosseEva . .. .| 81|46 35
im ganzen |432 1540 | 57,7|398 | 42,3] 59 A-41 Nicht A
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= . Kinder
Kombination S g Kinder Al Njcht A %/, berechnet
der Eltern Autor = 5 von v. DUNGERN
& ab- | o ab- | o; jund HIRSCHFELD
N solut / 0 Isolut / 0
NichtA x NichtA] v. DUNGERN-
d. h. HirscarELD | 15 | — 36
IxI LearmontH . .| 121 1 26
Ix III OTTENBERG. . .| 30 | — 51
IIT x III Mivo . ..... 201 5 54
JERVELL ....| 3| — 8
TepBUT-CONNEL| 6 | — 19
KeyNEs. . ... 21— 4
DyYKE-BUDGE 42 | — 43
WESZECZKY 41 1 4
BucHANAN . . .| 4| 4 9
KiIrTHARA 43 | — 128
AVDEIEVA-
Grizevicz . .| 32| 2 79
Priss...... 19| — 48
DossENA . .. .| 49| — 49
im ganzen [281 | 13 | 2,2 558 | 97,81 — 100 Nicht A

Tabelle 35. ZahlenméBige Verteilung des Allelomorphenpaares
B-NichtB bei den Kindern.

& . Kinder
e & g | KinderB| 1 9/o berechnet
%’;‘%‘f&?ﬁ“ Autor _-aito Nicht B vo/n v. DUNGERN
3 M labso- o/ labso-| o, [undHIRSCHFELD
N | o [ | o
BxB v. DUNGERN-
d. h. HirscaFELD .| 4] 8 6
IIT x II1 LearMoNTH . .| — | — —
III x IV OTTENBERG. . .| 4| 7 1
IVx IV Mixo ...... 21 4 —
JERVELL ....|— | — -
TeBBUT-CONNEL| — | — —
KeynNEs. . . .. 1 1 3
DyxEe-Bubge .| — | — —_—
WeszeczZKY . .| 3| 4 —
BucEaNAN . . .| 1 2 —
KirtHARA 14 | 43 6
AVDEIEVA-
Grizevicz . .| 5| 10 1
Puoss. ... .. 1 4 —
DossENA ... .| 6 5 1
im ganzen | 41 { 88 | 83 | 18 | 17 | 75 B-25 Nicht B
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& Kinder B Klnder
- < g |Bmder Bl Njcht B| 9/, berechnet
K&) mb}g]l:tlgn Autor = = von v. DUNGERN
er fulter P ab-| o) |ab-| o, |und Himscrrerp
N solut /0 solut /0
B x Nicht B }v. DUNGERN-
d. h. Hirscurerp .| 17 | 23 19
Ix III LearMoNTH . .| 10 | 23 6
Ix IV OTTENBERG. . .| 23 | 23 18
I x III Mo ... ... 29 | 37 44
IIx IV JERVELL ... .| 10| 14 11
TeBBUT-CONNEL| 3 6 9
KEYNES 2 3 4
Dyxe-BUDGE 19 | 11 9
WESZECKY 1] — 1
BucHaNaN . . .| 3| 4 5
KIRIHARA 61 | 98 64
AVDEIEVA-
Grizevicz . .| 33 | 41 44
Pross...... 23 | 29 32
DosseNna . .. .| 42119 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
IxI LearMONTH . .| 30 | — 71
IxII OTTENBERG. . .| 42 | — 80
II xIT Mixo .. .... 59| 7 161
JERVELL ....| 14| — 35
TeBBUT-CONNEL| 9 | — 30
KEYNES 9| — 26
DykE-Bupce 78 | — 78
WESZECZKY 141 6 13
BucHANAN . . .| 19| 6 42
KirtHARA 45 | — 127
AVDEIEVA-
Grizevicz . .| 46| 4 95
Prtss ..... 60 1 154
DosseNa . .. .|102 | — 102
im ganzen [578 | 24 | 2,0 |1161]| 98,0 — 100 Nicht B

Auch hier wird man, wie auf allen anderen Gebieten der
Wissenschaft, vermuten diirfen, daB die seltenen Abweichungen
von einem an einem auflerordentlich groBen Material erharteten
Gesetz auf das Vorhandensein einer noch nicht erkannten Fehler-
quelle hinweisen. Hierin liegt ein Antrieb, die Untersuchungen
fortzufithren, 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 fiir die gerichtlich-medizinische Aufklirung der
Herkunft eines Kindes. Wir miissen daher der ,,absoluten Gewil3-
heit“, die OTTENBERG seinen gerichtlich-medizinischen Schluf-
folgerungen zuschreibt, mit einiger Zuriickhaltung gegeniiberstehen.
Unbeschadet dieser Zuriickhaltung auf dem Gebiete der gericht-
lichen Medizin darf aber zugestanden werden, dal3 die Vererbung
der Blutgruppenzugehoérigkeit einen der einfachsten und tber-
sichtlichsten Fille der Giiltigkeit der Vererbungsgesetze beim Men-
schen darstellt.

1V. Die Individualitit des Blutes als ethno-
anthropologisches Merkmal.

In den vorhergehenden Abschnitten ist absichtlich die relative
Hiufigkeit der Blutgruppen, wie sie sich bei der Untersuchung
einer grofleren Anzahl von Personen ergibt, nicht beriicksichtigt
worden. Es wurde nur darauf hingewiesen, dafl die Isoagglutinine
durch Krankheiten nicht beeinfluBt werden und daf} die Blut-
gruppenzugehérigkeit von duBeren Verhéltnissen unabhangig ist.
Die ersten Untersuchungen iiber die Haufigkeit der einzelnen Gruppen
zeigten eine auffallende Konstanz, ja eine fast vollige Uberein-
stimmung der Zahlenverhiltnisse bei raumlich sehr weit voneinander
entfernten Volksgruppen, so bei den durch v. DUNGERN und HirscH-
FELD untersuchten Deutschen und den Nordamerikanern, welche
Moss studiert hatte. Erst spater wurde die Vermutung gedullert,
daB die Verteilung der Blutgruppen mit anthropologischen Ver-
hiltnissen zusammenhéingen konne. Untersuchungen in dieser
Richtung haben unter besonders giinstigen duleren Bedingungen
L. und H. HirscureLD angestellt, die sich wihrend des Welt-
krieges als Militirarzte bei den Truppen der Entente im Orient
befanden. Hierbei hatten sie Gelegenheit, Soldaten und Zivilisten
aus den verschiedensten Léndern 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, daBl der groBite Unter--
schied zwischen dem Gesamtmittel und dem fiir je 100 unter-
suchte Personen zwischen 2 und 119/, schwankte. Ein besonderer
Vorteil der bei diesem Volkergemisch ausgefiihrten Untersuchungen

Lattes, Individualitit des Blutes. 7
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lag darin, daf sie mit denselben Testsera angestellt werden konnten
und so ein einheitliches Urteil gestatten. Diese sehr ausgedehnten
Erhebungen waren fiir die Frage grundlegend. Spitere Unter-
suchungen anderer Autoren haben wertvolle Erginzungen 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, grol genug, um
als Grundlage fiir statistische Betrachtungen zu dienen.

Tabelle 36.

gg @ L ol 0-2 o3> a a "§
Gl BT R - - T - el 23
Autor Volksgruppe % 7 E‘E ?4 E“m gg _0‘;33 *é:?j
SE|8- |5 B 18 R T 5S

<5 — <M S

=) . 5

Volksgruppen europaischen Ursprungs
L. und H.

HIirsSCHFELD . Englénder 500 464 434 | 72 |31 | 4,5 ]
BUCHANAN und

HieLey . . .. v 218160,6 28,0 | 96 | 1,8 | 2,6 |30
DYRE ...... Schotten 72 42,7 40,0 |10,7 | 6,6 | 2,7
ALEXANDER . . ' 225 (43,6 |33,9 (16,8 | 5,7 1,8
Rierz . .. ... Schweden 251 (50,0 (41,0 | 7,0 | 2,0 | 4,7
HESSER . . ... . 533136,9 46,9 | 9,7 | 64 | 3,3
BucHANAN und

HicLey .. .| Skandinavier 138 133,4 (48,6 (13,7 | 4,3 2,9 3,0
JERVELL . ... Norweger 136 |135,6 |49,8 (10,3 | 4,3 | 3,7
JOHANNSEN . . . Dinen 150 47,3 (36,7 (12,0 | 40 | 2,5
JONSSON . ... Islander 800 [55,7 132,1 | 9.6 | 26 | 2,8
SANDFORD . . .| Nord-Amerika |3000 [44,5 42,3 | 8,7 | 45 | 3,5

(gemischt)
CULPEPPER und 2,1

ABLESON . . . » 5000 |44,48/36,06,14,28| 5,18/ 3,9
KARSNER . . .. " — 46,2 424 | 83 | 3,1 2,9
Moss ...... ' 80 43,0 |40,0 | 7,0 [10,0 | 3,1
OTTENBERG . . . ’s 286 (44,0 42 |12 2 2,9
BucHANAN und| Staatsangeho- 3,6

HicLey . .. .| rige U.S.A. ]1536 [46,9540,82| 8,58 3,6
JONES . . . ... (Neugeborene) | 197 47,2 35,5 13,7 | 3,5 | 2,05
TeERBUT und Weille

CONNEL . . . . Australier 405151,4 36,0 | 7,9 | 4,7 4,6
L. u. H. HirscH-

FELD . .... Franzosen 500 (43,2 42,6 11,2 | 30 | 3,2 }32
WEmL ...... — — M3 |45 10 2 3,9 >
v.DUNGERN und

HIRSCHFELD . Deutsche 348 |40,0 43,0 12,0 | 5,0 2,8 [ 2,8
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v. DECASTELLO |

und STURLI . . 1551426 37,4 174 | 2,6 | 2,0
BucHANAN und

Higrey . . . . " 106{38,6 (47,1 10,3 | 4,0 | 3,5
VERzZAR und \

WESZECZKY . . “ 476}40,8 43,5 12,6 | 3,1 2,9
ScuIFF und Deutsche ‘

ZIEGLER (Berliner) 750|37,8 39,4 |16,4 64 | 2,1 28
STEFFAN Deutsche 500[39,8 42,8 |14,0 34| 28 ’
ScrUTZ und . |

WoHLISCH . . (Schleswig) 1679142,7 42,7 |11,7 | 2,9 3,1
MANUILA . . . . Deutsche 301{33,5 50,5 /12,0 |, 4,0 3.4

(Transsylvanen)
* Deutsche 414/40,0 42,1 14,0 | 3,9 | 2,6
(Banat).
SUCKER . . . . . Deutsche 100034,5 41,5 16,5 | 7,5 | 2,0
ScHIFF und Deutsche

ZIEGLER (Juden) 230142,1 41,1 (11,9 | 49 | 2,7

Pross . ... .. Deutsche 543[42,6 43,1 | 88 | 5,5 | 4,0
(Schweizer) :

LANDSTEINER . . sterreicher — 42,0 40,0 10,0 | 8,0 | 2,6

L. und H. ‘

HIRSCHFELD . Italiener 500[47,2 38,0 [11,0 | 3.8 | 28 |)
CAVALIERT . 139[35,91/51,08| 8,63| 4,17| 4,3 |43,0
Mo ...... " 73€138,6 (44,2 |104 | 6,5 | 3 J
Rizzarrr . . . . . 559|46,3 45,0 | 6,0 | 2,7 5,4
RomaNESE . . .|Ttalien.(Sarden)| 947/49,8 (31,3 [11,9 | 6,7 | 21
VERzAR und

WESZECZKY Ungarn 1500131,0 38,0 18,8 12,2 1,6 }16
MaNvuILA . . .. » 688]27,8 (40,8 20,2 11,2 1,6 ’
VERZAR und i

WESZECZKY Zigeuner 385134,2 21,1 389 | 58 | 0,6 | 06
Porovicio Ruménen 3650136,0 41,0 |16,8 | 7,2 2,01
ManvuiLa Bulgaren 372131,5 454 14,8 | 83 | 2,3
L. und H. }2,5

HIrscHFELD . Bulgaren 500[39,0 40,6 14,2 | 6,2 | 2,6
MANUILA . . . . Slovakken 461|44,7 (31,3 (15,8 | 8,2 1,7

vy . . .} XKleinrussen 400]18,0 39,2 22,5 (20,3 1,4
L. und H.
HIRSCHFELD . Serben 500138,0 41,8 {15,6 | 4,6 2,5
» Griechen 500(38,2 41,6 |16,2 | 40 | 2,5
’ Macedon.Tiirken] 500{36,8 38,0 |18,6 | 6,6 1,8
» ’ Juden | 50038,8 (33,0 23,2 | 5,0 | 1,3 }1 4
Ma~viLa . .. .| Balkan. Juden | 211/26,1 38,8 {19,8 |153 | 1,6 ’
L. und H.

HirscHFELD . Russen 1000§40,7 31,2 21,8 | 6,3 | 1,3 1,5
AvVDEIEVA und

GRIZEVICZ . 1600132,0 138,5 123 | 6,5 | 1,5

-1
*
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ScHIAMOFF und

JELANSKI . . . Russen 21235,4 (38,2 (20,3 | 6,1 1,6 1,5
BARINSTEIN . . . ’s 295|36,3 38,6 20,7 | 4,4 1,7
HALBER und

MIDLARSKT . . Polen 11488]32,5 (37,6 (20,9 | 9 1,55

" Polnische Juden| 818]33,1 41,5 |174 | 8 1,95
AuBereuropéische Volksgruppen
L. und H.
HIRSCHFELD Araber 500]43,6 32,4 {19,0 | 5,0 1,5
’ Madegassen 40045,5 36,2 (23,7 | 4,5 1,09
' Senegalneger 500[43,2 22,4 29,2 | 50 | 0,8
PmIE ...... Bantuneger 250(52 27,2 19,2 | 1,6 | 14
LEWIS- .

HENDERSON .| Amerik. Neger | 270[49 (26,9 |18,4 | 5,53] 14
L. und H.

HirscHFELD .| Indochinesen 500[42,0 1224 1284 | 72 | 0,8
KORTHOFF Ostindier 150[50 (40,0 | 7,0 } 3,0 | 6,1
Bars und

VERHOEF . . .|Ostindien, Java]1346 39,9 25,7 29,0 | 54 | 0,9

" ,, Sumatral 546 43,7 23,0 (29,0 | 4,3 0,82

' - Chinesen 592 [40,2 25,0 27,6 | 7,2 | 0,92
CABRERA - WADE ' — 132 |24 34 |10 0,7
KiLcore-, Li1v-

Huoa...... ’ 10028 |36 |25 |11 1,3
Liv-HENG- 1

Wang. . . .. . 1000§30 |25 (34 |10 0,79
CocA-DEIBERT . ' 111429,0 32 |29 (10 1,08
LiaNg . .. ... ’ 1000 38,3 (30,3 (25,7 | 6,0 | 1,13
L1-CHI-PAN . . . ’ 1500131,3 38,1 (20,7 | 9,9 | 1,2
FuramacHr . . . ' 80 33,7 (33,7 |125,0 | 7,6 1,2

’ .. Koreaner 363 28,2 |32,8 (26,4 (12,6 1,1 ]1
KIRIHARA . . . . ’ 948 126,3 32,7 |32,2 | 8,8 1,01 |J
FuramacHr . . . Mandschus 199 126,6 26,6 |38,2 | 86 | 0,75

’ Japaner 170 |124,1 (45,3 (20,2 [10,6 1,82
Haya und

KoBAYASHI. . - 353 124,0 (40,5 16,0 20,0 1,68 [+ 1,7
MATUBARA — 32,5 37,0 {19,2 |11,3 1,58
KIRIHARA . . . . Japaner 502 29,4 42,2 (20,6 | 7.8 1,78
KABRERA und Philippinern

WaDE. . ... (Malaien) 204 |64,7 14,7 (19,6 | 1,0 | 0,7
Heypox und

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

HirscHFELD . Inder 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

CONNEL . . . .| Uraustralier 141 57,0 138,56 | 3 1,6 | 88
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Nicht wiedergegeben sind in der Tabelle 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 aller anderen Untersucher in offensicht-
lichem Widerspruch stehen. Vor allem ist die Zahl der als AB
bezeichneten Fille ungewéhnlich hoch; sie iibertrifft alle iibrigen

Abb. 31. Isoagglutination bei européischen Viélkern.

Gruppen, sogar die Gruppe B. Auch die Zahlen von Morrrr,
Krvea und SmEPARD, Rizzarri, KorTHOFF zeigen erhebliche
Abweichungen.

Die Haufigkeit der Gruppe I (Oap) scheint bei den européischen
und afrikanischen Vélkern nur geringen Schwankungen zu unter-
liegen. Sie liegt etwa zwischen 35 und 459, Bei den asiatischen
Vélkern (Chinesen, Japanern, Koreanern, Mandschuren, Indern,
sowie auch bei Ungarn und den ja unzweifelhaft aus Asien stam-
menden Zigeunern) sind diese Zahlen regelmafBiig 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 australischen Ureinwohnern
wie auch bei den philippinischen Malaien, weit hohere Zahlen fir
Gruppe I, namlich 77,7 bzw. 57 sowie 64,7%,; beiIslinder 55,7 %/,.

Coca und DEIBERT nehmen an, dafl die Indianer sich von dem
iibrigen Teil der Menschheit abgetrennt haben, ehe die Agglutinogene
gebildet wurden; das Auftreten von Agglutinogenen bei einzelnen
Individuen unter den Indianern wire nach ihrer Auffassung durch

Abb. 32. Isoagglutinogene bei auBereuropiischen Volkern.

Vermischung mit Weilen zu erkliren. Daf 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 nihern
sich weitgehend denen der européischen Vélker, 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 Volksgruppen von ethno-
anthropologischen Einfliissen stark abhéngig.
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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 daBl man die Zahlen fiir die Gesamthiufigkeit
von A bzw. von B erhélt. Diese Werte fiir die wichtigsten unter-
suchten Volksgruppen sind in den beiden vorstehenden Dia-
grammen wiedergegeben.

Aus den Diagrammen geht hervor, dafl (abgesehen von den
Japanern) im allgemeinen ein Uberwiegen von A iiber B fiir die
Européer sowie die Volker européischen Ursprungs charakteristisch
ist. In der Mehrzahl haben alle diese zumindest 40—45%, A. Die
Zahlenwerte fiir die Nordamerikaner stimmen mit denjenigen fiir
die européische Bevolkerung im wesentlichen iiberein, auch dann,
wenn man, wie das bei dem’ Material von BucHANAN und HIicGLEY
moglich war, alle staatsfremden Elemente herausnehmen konnte.
Selbstverstindlich sind die ,,Biirger der Vereinigten Staaten‘
auch in sich wiederum ein Gemisch von Individuen der ver-
schiedensten européischen ethnischen Herkunft.

Dasselbe gilt naturgemif fiir die weille 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 309/, A, unter den Indochinesen
299/,, unter den afrikanischen Negern 27°/,; die Indier weisen
nur 279, auf, die Chinesen, Koreaner, Mandschuren .24—309/,.
Bei den osteuropaischen und den kleinasiatischen Volksgruppen
haben wir in der Mitte liegende Werte: bei den Arabern 37°/,, bei
den mazedonischen Juden, Tirken und Ungarn 389/, bei Russen
und Polen 37—45%/,. Die Haufigkeit von A nimmt also nach
dem Siiden und Osten bestindig ab.

Betrachten wir die Gruppe B, so finden wir gerade das Gegenteil.
Die Englinder haben etwa 189, die Franzosen und Italiener
14°/,. In Nordamerika sehen wir 15%,, in Skandinavien 16%/,, bei
Deutschen und Osterreichern 179/, Unter den Balkanvélkern
finden wir bei Serben, Griechen und Bulgaren 20°/,, bei den
Ruménen 239, bei den Slovaken und Arabern 24%, bei
den Tiirken 25°,, bei Russen, Pelen und mazedonischen Juden
28—30°%,. In Afrika und Asien ist die in Europa verhaltnismaBig
seltene Gruppe B noch stirker vertreten: wir haben 28°/, bei den
Madegassen, 349/, bei den Negern und Ostindiern, 30—36°/, bei
den Japanern, 35%, bei Indochinesen, 399/, bei Koreanern, 449/,
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bei den Chinesen, 479/, bei den Mandschu und als héchsten
Wert 499/, bei den Indiern.

Bei den Philippinos, Indianern und den australischen Urein-
wohnern ist infolge des starken Uberwiegens der Gruppe I (Oaf)
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 ungewdhnlich selten, so daff A, obgleich
an sich eberfalls nicht héufig, 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 néhern, um so mehr
iiberwiegt A liber B, dagegen haben wir in Afrika und Asien, ins-
besondere in Indien sowie im fernen .Osten die Tendenz zu einer
Angleichung der Zahlen fiir 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 Mittelmeervolker sowie die Russen, nehmen eine Mittelstellung
ein.

Der ,,biochemisché Rassenindex‘‘ nach L. und H. HIRSCHFELD,
d. h. das Verhéltnis zwischen allen A und allen B schwankt bei
Europdern und Nordamerikanern etwa zwischen 2,5 und 3,0, fiir die
intermediaren Typen zwischen 2 und 1; fiir Asiaten und Afrikaner
geht der Index noch unter 1 herunter.

Man kann nicht annehmen, dafl diese Unterschiede einfach
auf klimatischen oder sonstigen Umwelteinfliissen beruhen. Schon
aus den Zahlen von L. und H. HIrsCHFELD, MANUILA geht hervor,
dafl die seit mehr als 400 Jahren in Mazedonien wohnenden Juden
in ihrer Blutgruppenformel von den anderen Balkanvilkern ab-
weichenl); ferner dafl die Tiirken sich anders verhalten als die
kleinasiatischen Griechen. Umgekehrt findet sich nahezu der
gleiche Index bei Vilkern, 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
Verhaltnis in einer bestimmten Bevolkerung auf ethno-anthropo-
logische Ursachen zuriickgeht.

1) ScH1FF und ZIEGLER sowie HATLBER und MrpLArski haben keine
deutlichen Unterschiede zwischen Berliner bzw. polnischen Juden und der
andersgldubigen Bevolkerung der betreffenden Gegend gefunden.
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Tabelle 37.
——— = =~
25 Gruppen °/o gt
S=f ‘ &= Autor
45 I1(Oep)| I1(AB) ?III(Ba) IV(ABo) 5%
|
DeutscheKoloni- VERZAR-
sten in Ungarn | 476 | 40,8 | 43,5 12,6 31 29| Weszeczry
Deutsche in Hei- v. DUNGERN-
delberg. . . . . 500 40,0 | 43,0 12,0 5,0 28| HIrRSCHFELD
Ungarn aus De- | VERZAR-
breczen. . . . . 1500 31,0 | 38,0 18,8 12,2 1,6| WgzszZECZKY
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 : 19,0 41,2 8,5 0,6 | HIRSCHFELD

VEeRrZAR und WEsSZECZKY haben einen wertvollen Beitrag zur
Stiitze dieser Auffassung geliefert. Ein giinstiger Umstand fiir
ihre Untersuchung war es, daB in Ungarn verschiedene Volks-
stimme getrennt voneinander leben, und zwar bereits seit mehrereri
Jahrhunderten in dem gleichen geographischen Milieu: einmal die
eigentlichen Ungarn, die nach dem Zeugnis der Vélkerkunde ural-
altaischen Ursprungs und mit den Tiirken 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 Jahren
durch Sitte und allgemeine Vorurteile von der iibrigen 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 Abhéngigkeit der
Blutgruppen von der Rasse zum Ausdruck.

Gleichwohl muB3 betont werden, daf3 der biochemische Rassen-
index nicht immer der Rasse im gewohnlichen Sinne entspricht;
z. B. weicht der Index fiir die Indier von 0,6 sehr stark von dem
Index fiir Westeuropa ab (3,0), obwohl diese beiden Volksgruppen
ethnologisch als nahe verwandt gelten.
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Tabelle 38.
Anzahl o o o Q-2 09{
A der | 22| 85| 85| 8 | Ka
utor Volksgruppe g < BM| 85T
Unter- £EQ | BEm =R S
suchten | & o= TR UE
BUCHANAN- WeiBe Amerika-
HicLeY. . . | ner, Ver. Staaten| 1536 |46,95|40,82| 8,58 3,6 | 3,6
LEewis- Amerikanische
HENDERSON Neger 270 149,00(26,9 |184 | 553 14
Coca- Amerikanische
DE1BERT . . Indianer 862 77,7 1202 | 2,1 — | 96

Der tiefere Grund fiir die ungleiche Verteilung der Gruppen
ist aber doch noch nicht aufgeklart. Eine kithne Hypothese haben
L. und H. HirscHFELD aufgestellt. Sie nehmen fiir die Gruppen
A und B zwei getrennte Ursprungsgebiete an, fiir A im Westen,
fir B im Osten. Die heutige Verteilung wire das Ergebnis der
gegenseitigen Vermischung der beiden urspriinglich getrennten
,,Rassen“. DyxE, der diese Hypothese annimmt, sucht die gegen-
wirtige Seltenheit der Individuen der Gruppe IV folgendermafien
zu erkliren. Er berechnet, wie viele Individuen der Gruppe IV
aus der Mischung zweier Individuen der Gruppen II und III
hervorgehen miilten, und findet, da gleichviel oder mehr Indi-
viduen der Gruppe IV zu erwarten wiren als solche der Gruppen IT
und III. Um zu erkliren, daB dies nicht der Fall ist, nimmt er
an, daBl von den vier vererbungstheoretisch méglichen Formeln
fir die Gruppe IV (AABB, AABb, AaBB, AaBb) nur die
Gameten der Individuen mit einer ganz bestimmten Formel
lebensfahig wiren, wahrend die anderen sterile Gameten hatten.
Dies stinde in Analogie zu manchen anderen Vererbungsfillen.
Die Berechnung von DYKE griindet sich aber auf die Annahme,
daB die beiden Ausgangsindividuen homozygotisch wiren. Nimmt
man dagegen an, was iiberdies wahrscheinlicher ist, daBl es sich
um Heterozygoten handelt, so 1aBt sich, wie MiNo gezeigt hat,
vollstindig erkliren, warum die Gruppe IV in einer Bevélkerung
abnimmt. Es eriibrigt sich dabei die Annahme von Letalfaktoren
oder iiberhaupt von Faktoren, welche die Fortpflanzung einzelner
Individuen innerhalb ein und derselben Gruppe hemmen miifiten.

Wie bereits erwihnt, nimmt BERNSTEIN an, daB es (entsprechend
den einzelnen Erbfaktoren) drei Urrassen gebe. Die Rasse R (die
der Gruppe O entspriiche) wire iiberall am zahlreichsten vertreten
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und fénde sich nahezu rein bei den Indianern und auf den Phili-
pinen.

Wie man sich nun auch zu den Anschauungen von L. und
H. HirscHrELD stellen mag, jedenfalls steht es fest, dall man
bei jeder statistischen Untersuchung der Blutgruppenverhaltnisse
die Rassenzugehérigkeit der untersuchten Personen zu beriick-
sichtigen hat.

Bruok hatte in bisher noch nicht bestétigten Untersuchungen
auch auf andere Weise, nimlich mit Hilfe der Komplement-
ablenkungsmethode, Unterschiede in den antigenen Eigenschaften
des Blutes verschiedener Menschenrassen nachzuweisen versucht.

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

V. Bedeutung der Individualitiit des Blutes
fiir die Klinik.
1. Historische Angaben iiber die Bluttransfusion mit besonderer Be-
riicksichtigang der ,,Unvertriiglichkeit (Inkompatibilitiit) 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 , Unvertriaglichkeit** des Blutes in
ihren Beziehungen zur Individualitdt des Empfingers zu besprechen.

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

Im 17. Jahrhundert machte man nach dem Vorbild von Lower
in England und DENYs und EmMmMERETS in Frankreich Infusionen
von Rinder- und Schafblut. Obgleich einige enthusiastische Arzte
in einer Reihe von Féllen geradezu hervorragende Erfolge gesehen
haben wollten, so muB es doch auch hiufig zu schweren Ungliicks-
fallen gekommen sein, denn gegen 1760 wandte sich die franzésische
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Akademie der Wissenschaften gegen die Bluttransfusion, und ein
offizieller Akt des franzésischen Parlamentes verbot sie vollkommen.

Nachdem sie iiber ein Jahrhundert verlassen war, kam sie
zu Beginn des 19. Jahrhunderts wieder zu Ehren, aber auf véllig
veranderter Grundlage. Die Arbeiten von Dumas und PrEvosr,
spiter die von PaNum, WorM-MULLER, PoNFICK und vor allem
Laxpors (1875) erwiesen, daB artfremdes Blut grundsitzlich
schlecht vertragen wird: es wurde experimentell gezeigt, dafl intra-
vendse Zufuhr desselben sehr hiufig zu schweren nervésen Zu-
standen fithrt. Es lieB sich nachweisen, dafB die artfremden Blut-
korperchen rasch zerfallen, oftmals auch agglutiniert werden und
dann die schweren toxischen Erscheinungen hervorrufen. Auf diese
Weise ergab sich eine Erklarung fiir viele Ungliicksfalle bei Trans-
fusionen, so daB die Transfusion von artfremdem Blut endgiiltig
aufgegeben wurde. (Ganz neuerdings wurde sie wiederum von
CrucHET und Racor vorgeschlagen.) Anstatt dessen ging man
it erhohtem Eifer an die Transfusion artgleichen Blutes, aber
auch hierbei ging es nicht ohne Ungliicksfalle, oftmals sogar sehr
schwere, ab (Embolien, Himoglobinurie usw.).

Tabelle 39. Ergebnisse der Bluttransfusion beim Menschen
bis 1876 (nach ORrE).
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1. Gruppe |Schleimhautblutungen . .| 117 87 — — 30
2. Gruppe | Blutverlust nach Trauma

oder Operation . . ... 50 23 2 — 25

Septikdmie . . . . ... .. 11 — 1 — 10

3. Gruppe | VerschiedenartigeAnimien | 62 33 4 — 25

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

. Gruppe |Typhus, Ruhr, Cholera. .| 32 6 — —_ 26

(<1

(=)

. Gruppe | Vergiftungen, Syphilis,
Tollwut. ......... 21 10 — - 11

7. Gruppe |Malariakachexie, Pocken,
Scharlach, Epilepsie,Hy-
sterie, Gangran, Urémie,
Verbrennungen . . . . . 41 14 4 - 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 zugefiihrten Blutes zu be-
fiirchten, vor allem, soweit man die indirekte Methode der Trans-
fusion anwandte. Dem Fibrin schrieb man zunéchst einen toxischen
Einflul 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
einzelne giinstige Erfahrungen wihrend des Deutsch-franzosischen
Krieges. Aber auch in dieser 20jahrigen Periode der Begeisterung
fiir die Bluttransfusion (1863—1883) waren MiBerfolge, oftmals
sogar Todesfialle sehr haufig, wie aus der Tabelle von OrE her-
vorgeht, der selbst die Methode lebhaft befiirwortete. Todlicher
Ausgang war auBlerordentlich haufig, und zwar auch bei Fillen
von akuter Anamie, also derjenigen Krankheit, die fiir die Blut-
transfusion die klassische Indikation abgibt.

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

Einige Autoren (GESELLIUS, PoNFICK, COHNHEIM, ORE u. a.)
sahen sich veranlaBit, die Verwendung von defibriniertem Blut
abzulehnen, weil sie damit neben manchen Erfolgen auch Todes-
falle zu verzeichnen hatten. KOHLER sowie Braizotr hielten das
defibrinierte Blut deshalb fiir gefahrlich, weil durch die Zufuhr
einer groflen Menge Fibrinferment die intravaskulire Gerinnung
gefordert wiirde. BERGEMANN behauptete auf Grund einer aus-
gedehnten Durchsicht der Literatur, daf die Unzuverlassigkeit
der Erfolge in der Tat auf der Verschiedenheit der jeweils ein-
gespritzten Fibrinmenge beruhe, daf aber die Defibrinierung auf
alle Falle ungiinstig sei; zulassig sei nur die Infusion von unver-
andertem Vollblut. Neuerdings haben MoRawrTz, MOLDOVAN,
ScrULTZ, TIGERSTEDT, BLA1zOT, BRIOT-JOUAN und STAUB, PER-
RONCITO, LUSENA experimentell die Toxizitat des frisch defibri-
nierten Blutes bestatigt, wihrend PIXE sowie GUTHRIE und STE-
WART behaupteten, dafl der therapeutische Nutzen der Transfusion
durch zu langes Stehenlassen des Blutes erheblich herabgesetzt
werde. Auch die neueren klinischen Erfahrungen (ScrHULTZ, BENEKE,
WeBER, CassE, Voir, FLOERCKEN) ergaben, dafl die Infusion von
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defibriniertem Blut zu viele Gefahrmomente bietet, um 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 Schidi-
gung der Blutplattchen in Beziehung gebracht; in Bestatigung
der Angaben frilherer Untersucher, insbesondere von HEpoN, hat
er gezeigt, dal die Toxizitit am stirksten in der ersten Viertel-
stunde nach der Entnahme ist; es kommt zu stiarkster Gefif3-
erweiterung und Tod. Beim Stehen &ndert allmahlich die toxische
Wirkung ihren Charakter und wird weniger intensiv (Kollaps,
Fieber, starke Vasokonstriktion). Diese Verinderlichkeit der toxi-
schen Eigenschaften mit der Zeit gibt eine Erklarung fir die vielen
widersprechenden klinischen Angaben bei der Verwendung von
defibriniertem Blut (die unverstéindlicherweise neuerdings wieder von
CoLEBROOK-STORER, PLEHN empfohlen wurde). Nachdem die
Nachteile des defibrinierten Blutes, aber auch die grofle Gefahr
der Gerinnung bei Verwendung von frischem Vollblut, insbesondere
bei der noch unvollkommenen Technik der Arterienvenenverbin-
dung erkannt waren, kam man von der Bluttransfusion allmih-
lich véllig ab, zumal gleichzeitig die intravendsen Kochsalzinfu-
sionen mehr und mehr Eingang fanden.

Von 1900 bis 1910 hat CrILE in zahlreichen Arbeiten die tech-
nische Ausfithrung der Transfusion erheblich verbessert und sie
damit geradezu von neuem wieder in die Therapie eingefiihrt.
CriLE hat sich die groBen in den letzten 25 Jahren errungenen
Fortschritte in der Technik der GefaBlanastomosen zu Nutzen
gemacht; mit ihrer Hilfe, vor allem der Gefafinaht und verschie-
denen anderen Hilfsmitteln (Kaniile von CRILE, ELSBERG usw.)
gelingt es, verschiedene Blutgefile Endothel an Endothel so zun
vereinigen, da3 das Blut die schiitzende Hiille nicht zu verlassen
braucht. Auf diese Weise ist jede Gerinnungsgefahr beseitigt, so
dal man die Transfusion unmittelbar und ohne Gefahr vornehmen
kann. Sie gewinnt unter diesen Umstéinden die Bedeutung eines
physiologischen Experiments, da nunmehr alle dulleren Zufillig-
keiten fortfallen, welche frither die Rolle der Individualitit der
an der Reaktion beteiligten Personen verdeckten. So ist die
Transfusion seither wieder zu Ehren gekommen, vor allem dank
der Bemiihungen von CRILE in Amerika. Spéter haben BREWER
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und LeceETT die direkte GeféBanastomose durch die Zwischen-
schaltung einer paraffinierten Glaskaniile, FRANK und BAER sowie
FrE1¢ durch frische oder konservierte Stiicke tierischer Gefile
ersetzt und damit einen Gedanken des Francesco Foril aus
dem 16. Jahrhundert wieder aufgenommen. Im 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
umsténdlichen, Sorgfalt erheischenden -chirurgischen Eingriff;
iiberdies besteht der Nachteil, daf man tiber die Menge des zu-
gefiihrten Blutes gar richt oder doch héchstens nur indirekt und mit
groBen Schwierigkeiten Aufschluff gewinnt. Infolgedessen haben
eine Reihe von Autoren, Curtis und Davip, SATTERLEE und
Hooker, Kmvprox und BrROWN, VINCENT, BECART vorgeschlagen,
wieder zu der urspriinglichen indirekten Methode unter Verwen-
dung von Glasgefillen oder Spritzen zuriickzukehren, aber die
Blutgerinnung durch Paraffin oder Vaseline zu verhindern, was
allerdings nicht immer leicht gelingt. Andere, wie CooLEY-VAUG-
HAN, CroTTI, MaCc GRATH, LINDEMANN haben sogar die gefihr-
liche alte Methode von BRowN-SfQuaRrD (1860), BLunDELL (1877),
Z1EMSSEN (1892) wieder aufgenommen, bei der das Blut einfach
mittels einer Spritze oder mit Hilfe von Glasgefilen und Kaniilen
von einem Menschen auf den anderen iibertragen wurde. Sie
rechnen dabei damit, daf sich die Gerinnung bei schnellem Arbeiten
vermeiden lasse.

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

Wahrend des Weltkrieges ist die Anwendung gerinnungs-
hemmender Mittel wiederum aufgekommen. Sie bieten den Vor-
teil, daBl man einfach mit einer Spritze das Blut des Spenders
entnehmen und dem Empfanger zufithren kann. Hierdurch wird
die Technik auBerordentlich vereinfacht, nimlich nur auf einen
Aderlal beschrinkt, und damit sind die Hauptgefahren der
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Operation, soweit sie wenigstens mit der Blutgerinnung zusammen-
hangen, behoben. Wihrend Hirudin, Natriumphosphat, Ammoniak,
oxalsaure Salze, mit denen man schon frither Versuche angestellt
hatte, nicht zu giinstigen Ergebnissen fithrten, hatte man gute
Resultate bei Verwendung von Natriumcitrat, welches bekannt-
lich das Ca-Ion bindet, ohne es auszufillen, und dadurch die
Umwandlung des Prothrombins in Thrombin verhindert. Die
ersten experimentellen Untersuchungen und im Anschlufl daran
auch eine Transfusion beim Menschen wurden von HusTin (1914)
ausgefithrt, der es fiir notwendig hielt, das Natriumcitrat mit
Traubenzucker zu vermischen; bald darauf schlugen unabhingig
voneinander Acore, LrwisorN, WEIL die Verwendung von
Natriumecitrat allein vor; als geeignete Menge hatte sich ihnen
ein Zusatz von 0,2 bis 0,3 g auf 100 ccm Blut bewihrt. Dies Ver-
fahren wurde alsbald in ausgedehntestem Umfang angewendet,
und man darf sagen, dall es unter Verdringung der ilteren
Methoden aufs neue die Aufmerksamkeit der Klinik 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. Unzutriiglichkeiten bei der Transfusion und ihre Ursachen.

Die moderne Bluttransfusion hat sich in zahlreichen Fillen
glinzend bewihrt, in anderen haben sich Unzutriglichkeiten
ergeben, bisweilen ist es sogar zu Todesféllen gekommen. Hierbei
mul} beriicksichtigt werden, dafl die Bluttransfusion in gréftem
Umfang bei den verschiedensten Krankheiten empfohlen und aus-
gefiihrt wurde, so, abgesehen von akuten Andmien und Kohlen-
oxydvergiftungen, auch bei pernizidser Anémie, H&mophilie,
Kachexien, hamolytischem Ikterus, schweren Infektionen, Eklam-
psie, diabetischem Koma usw. Offenbar miissen also bei der
Statistik der Ungliicksféalle diejenigen gesondert betrachtet werden,
welche auf die Krankheit selbst zuriickzufiihren und von einer
im schlimmsten Falle wirkungslosen Transfusion unabhéngig sind.
Gleichwohl besteht kein Zweifel, daf3 die Transfusion selbst anstatt
unschédlich zu sein, leichte oder schwere Krankheitserscheinungen
und Unfille ausgelost hat.
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Die Ermittlung der Ursachen dieser Ungliicksfille 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 wird
es doch sicherlich bisweilen dadurch zu schweren Schadigungen
der Patienten kommen, dal bei der Ausfithrung 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 zusammenhingen.

Bei der direkten Transfusion nach CrILE unter direkter Ver-
bindung von Arterie mit Vene kénnen iible Zufille nur von der
Beschaffenheit des Blutes abhéngen, welches unverindert in den
Korper des Empfingers einstromt. Bei der indirekten Trans-
fusion mit Hilfe paraffinierter GefaBle verbleibt das Blut, obwohl
es nicht gerinnt, nicht in seinem natiirlichen Zustand, denn es
treten rasch wichtige Verinderungen ein, welche auf dem Verlust
an Kohlensiure beruhen (CH10). Die Stérung des chemischen
Gleichgewichts ist eine Folge der Reaktion zwischen Alkaliseifen
oder Fettsiuren und loslichen Kalksalzen, wobei es zur Bildung
von gerinnungférdernden Kalkseifen kommt. Die Zufuhr eines
derartig verinderten Blutes konnte theoretisch auf das Blut des
Empfingers gerinnungbefordernd wirken; im Experiment zeigt
sich aber, daB die an sich katalytisch wirkenden Calciumseifen
auch im Reagensglasversuch ohne Einflul bleiben, sobald das
Plasma unter physiologischen Druckverhiltnissen mit CO, ge-
sattigt ist. Um so mehr gilt das fiir den Lebenden, bei dem sich
schnellstens ein reversibles Gleichgewicht zwischen den Calcium-
seifen und der Kohlensiure bzw. den kohlensauren Salzen ein-
stellt. Es ist also durchaus nicht auffallend, daB bei der indirekten
Transfusion nach der Methode von Kimpron-BrowN, BfcarT
oder einem #hnlichen 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 grofien Korperhohlen, bietet die gleichen bereits oben
besprochenen Gefahren, die mit der Defibrinierung verbunden
sind, in erster Linie infolge der Schidigung der Blutplattchen

Lattes, Individualitit des Blutes. 8
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und der roten Blutkorperchen (FREUND, ZELLER, SCHWEITZER,
GROSSMANN).

Bei der Transfusion von Citratblut haben wir auflerdem 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 ZweckmaBigkeit seiner Verwendung
gedullert 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 léslicher
Kalksalze wieder beseitigen (HfDON).

LewisonN, der seine Versuche mit 10°/yiger Losung anstellte,
fand als toxische Dosis 0,3 g auf 1 kg Tier. CARTER zeigte, dal
die todliche Dosis um so niedriger sei, je konzentrierter die Losung,
80 daB sie bei einer 29/ igen Losung auf etwa 1 g fiir das Kilogramm
Tier ansteigt. Bei der Transfusion werden gewdhnlich 500 bis
700 ccm Blut, ausnahmsweise auch 1000, allerhéchstens 2000 cem
zugefithrt. Dabei betrigt die Konzentration des Natriumcitrats
0,25—0,39/,. Sie bleibt also erheblich unter der toxischen Dosis, und
zwar auch dann, wenn man mit WEIL annimmt, daf} kleine Citrat-
dosen die Gerinnbarkeit des Empfangerblutes erhohen. Die vielen
Hunderte von Bluttransfusionen, die ohne Reaktion mit Citrat-
blut ausgefithrt worden sind, liefern den Beweis, daB diese Sub-
stanz in der fir gewdhnlich angewandten Menge und Konzen-
tration zum mindesten im allgemeinen eine schidliche Wirkung
nicht ausiibt. Dagegen sieht man bei der Verwendung hoherer
Konzentrationen (19/,) bisweilen mehr oder weniger schwere
toxische KErscheinungen, die auf einer Citratwirkung beruhen
kénnten (WEIL, BREM, BERNHEIM).

UneER und CHEINISSE haben in Untersuchungen, die aller-
dings von MEeLLON - HasTiNGS - CasEY, PavcHET, WEIL, LEWI-
SOHN, ROSENTHAL bestritten wurden, gezeigt, da das Citrat
die Fragilitait der Blutkérperchen steigert und das opsonische
Vermoégen des Serums wie auch die phagoeytire Funktion
der Leukocyten herabsetzt. Nach HENDERSON-HAGGARD soll durch
die Ausblutung bei Hunden die Empfindlichkeit gegeniiber dem
Zitrat gesteigert werden (bestritten von JOANNIDES und CAMERON).
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Seine Anwendung wire also bei mit hadmolytischen Vorgingen
einhergehenden Krankheiten (perniziése Andmie) sowie bei In-
fektionskrankheiten und Verblutung kontraindiziert. Beim Kanin-
chen hat Lusena, beim Menschen MiNO-GARLASCO mehr oder
weniger schwere Storungen (hdmoklasische Krisen) als Folge der
Autotransfusion von Citratblut gesehen. In diesen Fillen kénnen
natiirlich die Erscheinungen nicht auf mangelhafter Eignung des
Blutes an sich beruhen, sondern lediglich auf der Behandlung,
der das Blut unterworfen wurde. Auch hier kénnte es sich sowohl
um Schidigungen der roten Blutkérperchen und der Blutplattchen
(DrRiNKER und BRITTINGHAM) wie auch um beginnende Gerinnungs-
vorginge (Rimrz) handeln, fir die letztere Moglichkeit spriche,
daB die Erscheinungen ausbleiben, wenn man paraffinierte Spritzen
und Kaniilen verwendet und sehr rasch arbeitet.

Das letzte Wort iber diese Dinge ist sicher noch nicht ge-
sprochen, jedenfalls aber handelt es sich um sekundére Reaktionen,
welche die eigentlichen auf wirklicher ,,Unvertriglichkeit” des
Blutes beruhenden verdecken kénnen.

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

3. Unvertriglichkeit der Blutgruppen als Ursache von MiBerfolgen
der Transfusion.

Wenn auch Schiden bei der Transfusion durch die verschie-
densten Umsténde hervorgerufen werden konnen, so hat doch die
klinische Erfahrung vor allem bei der direkten Transfusion nach
CriLe den Beweis geliefert, dal gewisse Stérungen auf der ,,Un-
vertriglichkeit des Blutes von Spender und Empfanger beruhen;
in sehr vielen anderen Fallen, die mit verschiedenster Technik
ausgefithrt wurden, scheinen die Miflerfolge ebenfalls derselben
Ursache zugeschrieben werden zu miissen. Man kann im Lichte
unserer heutigen Kenntnisse mit Bestimmtheit behaupten, daf
viele mehr oder weniger schwere Krankheitserscheinungen, die
frilher auf alle méglichen anderen Umsténde, zum Teil sogar

8*
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einfach auf technische Fehler zuriickgefiihrt wurden, in Wirklich-
keit durch die nicht erkannte individuelle ,,Unvertriglichkeit*
des zugefithrten 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 voriiber (,kleine Unfalle”, GuimLor, DEHELLY,
MogrgL, ,,Reaktionen‘ PEMBERTON). Andere dagegen sind sehr
schwer und offenbar lebensgeféhrlich. Solche Todesfille, die auf
der ,,Unvertriglichkeit** der Blutarten beruhen, sind bekannt
geworden (CRILE, OTTENBERG-KALISKI, RADVIN und GLENN,
HoprxkiNs, BERNHEIM, PEMBERTON, EBERLE, BEHNE-LIEBER, JER-
VELL, PENDL, DUNN, HUNT, SCHOLTEN, STILLMANN, HERRMANN,
CopHER, BOTTNER, HEIM u. a.).

Worauf die verschiedenen unangenehmen Transfusionsfolgen
beruhen, ist noch nicht vollig und allgemein befriedigend geklirt.
Wihrend einige Autoren dabei bleiben, da8 einfach grobe Embolien
und ahnliches die Ursache seien, siecht die Mehrzahl darin den
Ausdruck einer inneren Unvertriglichkeit 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 Empfinger-
blut stattfinden, dann ist es klar, dafl Transfusion gleichbedeutend
ist mit der Zufuhr von korperfremdem Eiweil, das unter Um-
standen hochst gefahrlich werden kénnte. In der Erklarung der
Unvertraglichkeit zeigen sich in der Literatur allerdings noch sehr
verschiedene Auffassungen, wenn auch die Klippe jener anderen
oben erwihnten Ursachen umgangen ist, welche alle mit den
nindividuellen* Blutreaktionen nichts zu tun haben. Es fragt
sich, ob die Stérungen unmittelbar auf das Eintreten von Iso-
reaktionen zuriickgehen, 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 hilt eine serologische Vorpriifung
auf Isoreaktionen fiir notwendig, und zwar deshalb, weil es bei
vollig einwandfreier Technik, die Unfialle durch fehlerhafte Aus-
fithrung ausschlof3, aber bei gleichzeitiger Unterlassung einer
Untersuchung auf Isoagglutinine oder Isolysine vor der Trans-
fusion zu schweren Ungliicksfillen, ja Todesfillen gekommen ist
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(LixDEMANN, EscH, HABERLAND, KUCZYNSKI, SCHONE, ZIMMER-
MANN, ScHOLTEN, WILLEMS). Andere Autoren dagegen (KLINGER,
LinpEMANN, CoeNEN, KIiMPTON, SEIFFERT, STICH, FREUND,
HirtMAIR u. a.) wollen dem Ausfall der Untersuchung auf Ag-
glutination und Hamolyse keine entscheidende Bedeutung fiir
das Zustandekommen der Ungliicksfalle bei der Transfusion zu-
erkennen. KLINGER hat sogar sehr entschieden den Standpunkt
vertreten, dall die meist vor der Transfusion angestellten sero-
logischen Untersuchungen auf falschen theoretischen Voraus-
setzungen beruhen. Als Grund fiithrt er an, worauf ja schon CRILE
und andere aufmerksam gemacht haben, daf} irgendein Parallelismus
zwischen den Reaktionen im Korper und im Reagensglas nicht
bestehe. Ferner halt KLINGER die im Reagensglas bei bestimmten
Versuchsbedingungen bisweilen beobachtete H&amolyse fiir ein
reines Kunstprodukt. Die Hémolyse bleibt nach ihm sogar in
vitro aus, wenn man die Versuchsbedingungen mehr den bei der
Transfusion wirklich bestehenden Verhaltnissen anpaft. Wahrend
man z. B. oftmals eine Hamolyse gewaschener Blutkérperchen
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 Anféllen von paroxysmaler Hamo-
globinurie wie auch Tiere auf die Einspritzung von hdmolytischem
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-
koérperchen des Empfiangers, sondern des Spenders bedingt sind.

Zur Agglutination bemerkt KLINGER weiter, daB sie allerdings
auch bei ungewaschenem Schiittelblut eintrete, aber er be-
streitet unbedingt, dafl 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 iber praktische Erfahrung
verfiigt, weill, dall mafige Bewegung im Gegenteil die echte Iso-
himagglutination begiinstigt (wihrend sie allerdings nach Rous
und RoBERTSON die experimentelle Autoagglutination des Kanin-
chens, bei der es sich anscheinend um einen ganz andersartigen
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Vorgang handelt, verhindern soll). Diesen Angaben stehen die
direkten Beobachtungen von PLEHN gegeniiber; dieser hat im Blute
des Empfangers die Agglutination der Blutkérperchen des Spenders
gesehen, die leicht zu erkennen waren, weil sie viel intensiver
als die chlorotischen Blutkérperchen des Empfingers gefirbt
waren. Kusama konnte ferner beim Kaninchen im Anschlul an
die Einspritzung agglutinierenden Serums in Capillaren und feinsten
Venen intravital eine Agglutination nachweisen. Ebenso hat
Sick im Anschlufl an die Zufuhr heterologen Serums beim Frosch
sie direkt im stromenden Blut beobachten kénnen. 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 Parallelitit zwischen Verhalten beim Lebenden und im
Reagensglas durch einen von mehreren Forschern noch nicht
geniigend beriicksichtigten Umstand, obwohl schon OTTENBERG
und Kariskr 1913 darauf hingewiesen haben. VorschriftsmaBig
soll 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 Empfingers entsprechend beeinflut werden. Die
Erfahrung hat nun aber gezeigt, dal dem positiven Ausfall der
beiden Reaktionen gar nicht dieselbe Bedeutung in bezug auf
eine Kontraindikation gegen die Transfusion zukommt. Die
Fahigkeit des Spenderserums, die Blutkérperchen des Empfingers
zu hamolysieren, hat keine besondere Bedeutung, sondern nur
die Hamolyse der Empfangerblutkérperchen durch das Serum
des Spenders zeigt Gefahr an. Auf diesen Punkt werden wir spiter
noch zuriickzukommen haben.

AuBerdem mul}, worauf BEENE und LIEBER hinweisen, immer
beriicksichtigt werden, daBl verschiedene Organismen auf den
gleichen Reiz ungleich reagieren. Man kann sich sehr wohl er-
klaren, dafl das eine Individuum auf eine so schwere Schidigung
wie die akute Zerstorung der Erythrocyten ohne stirkere Er-
scheinungen reagiert, wihrend ein anderes zugrunde geht. Es gibt
unzweifelhaft quantitative Unterschiede zwischen den einzelnen
Héamolysinen und Agglutininen, und ebenso gibt es groBle Unter-
schiede in der Widerstandsfiahigkeit der roten Blutkorperchen ver-
schiedener Personen. Bei einigen Krankheitszustdnden, in denen
die Transfusion besonders indiziert ist, z. B. bei der perniziésen
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Anamie, kann bereits eine einfache Kochsalzinfusion Hamolyse
und ihre Folgeerscheinungen auslésen (PEMBERTON).

Zahlreiche Transfusionen, die ohne vorangegangene serologische
Blutuntersuchung ausgefiihrt wurden, koénnen schlieflich deshalb
gut ausgegangen sein, weil ein erheblicher Teil der Bevélkerung,
etwa die Halfte, zur Gruppe O (af) gehort, also, wie aus spéteren
Untersuchungen hervorgeht, ohne weiteres zur Transfusion ge-
eignet ist. Wenn also die Anzahl der Ungliicksfille verhaltnis-
miBig gering ist, so mag das eben daran liegen, daf zuféillig Spender
dieses Typus gewéhlt wurden.

Karsner hat die Wahrscheinlichkeit, dafl derartige Reak-
tionen auch bei Unterlassung einer serologischen Vorpriifung aus-
bleiben, auf 65°/, berechnet. Nach JEANBREAU, ALBERT beliuft
sich der Prozentsatz der Todesfille bei Transfusionen, welche ohne
serologische Vorpriifung ausgefithrt wurden, auf héchstens 39/,.

Der Einflufl der in den Blutgruppen zum Ausdruck kommenden
Individualitdt 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 Vorprifung hinweisen. ScHuLTz hat schon 1910 in
einigen Fillen, in denen die serologische Probe keine gegenseitig
wirksamen Héamolysine 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 Blutkérperchen des Spenders aggluti-
nierte und himolysierte. OTTENBERG, KALISKI, FRIEDMANN sahen
1913 bei ihren Versuchen an Hunden niemals Nebenerscheinungen,
wenn keine gegenseitige Isoagglutination auftrat, dagegen schwerste
Storungen und Todesfille, wenn das Serum des Empfiangers die
Blutkorperchen des spendenden Tieres agglutinierte, und ebenso
beobachteten OTTENBERG und Kariskr bei ihren Transfusionen
am Menschen 1913 unangenehme Erscheinungen mit Hamolyse
nur in Fillen, bei denen eine serologische Probe unterblieben war.
OEHLECKER, der die Untersuchung auf Hamolysine immer vorher
ausfithrt, sah niemals unangenehme Nebenerscheinungen. Nur in
drei Fillen unterblieb die Vorprobe, und gerade bei diesen kam
es zu Himoglobinurie. Ganz dasselbe sahen Losee, HEMPEL u. a.

PrLenwN, der bei Anwendung der serologischen Vorprobe gute
Resultate hatte, beobachtete hochst bedrohliche Symptome,
Kollaps, Krimpfe, Himoglobinurie, Fieber, Ikterus in zwei Fallen,
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bei denen aus Versehen die Bluttransfusion gemacht worden war,
obwohl, wie sich nachtréglich herausstellte, der Empfinger das
Blut des Spenders agglutinierte und héamolysierte.

Auch BrEmM hatte bei 179 Transfusionen, die erst nach genauer
Blutgruppenbestimmung vorgenommen waren, keine irgendwie be-
denklichen Reaktionen. Bei 4 Fillen waren, wie sich nachtriglich
herausstellte, Irrtiimer in der Typenbestimmung unterlaufen, so
dafl die Transfusion entgegen den sonst befolgten Grundsitzen
ausgefithrt wurde. Gerade bei zwei von diesen Fallen gehorte
der Spender zur Gruppe II (Af) und der Empfinger zur Gruppe I
(Oap); in den beiden anderen Fillen gehérte der Spender zur
Gruppe IV (ABo), die Empfanger zur Gruppe IT (Af) bzw. Gruppe
IIT (Ba), so dal das Serum des Empféngers die Blutkérperchen
des Spenders agglutinieren mufite. In allen 4 Fallen kam es (nach
Injektion von 10 bis 70 ccm) sofort zu héchst alarmierenden Er-
scheinungen, Kollaps, Krampfen, Herzschwiche, spiter auch zu
Héamoglobinurie. Dagegen traten héchstens leichte Reaktionen
auf, wenn das Serum des Spenders die Blutkérperchen des Emp-
fangers agglutinierte.

JERVELL injizierte, wie sich nachtréiglich herausstellte, auf Grund
einer falschen Typenbestimmung einer Frau der Gruppe III (Ba)
Blut der Gruppe II (ApB), welches in vitro agglutinierte, aber nicht
hamolysierte. Es kam zu schwerem Ikterus. Eine andere Frau, die
gleichfalls zur Gruppe ITI (B a) gehérte, vertrug eine Infusion von Blut
O (ap) ausgezeichnet; bei einer zweiten Infusion wurde ihr infolge
falscher Typenbestimmung ein Blut IT (Af) zugefiihrt, das Aggluti-
nation und Hémolyse gab. Sie zeigte sofort schwerste Erscheinungen
und starb nach drei Stunden. Das alsbald aus dem Herzen ent-
nommene Blut gab ein rotgefarbtes Serum. Nachtriglich wurde er-
mittelt, dafl bei der serologischen Vorprobe die besonders kréftige
Isolyse die Isoagglutination verdeckt haben muflte. 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 werdeaq.
Unter 726 Transfusionen aus dem Jahre 1917 beschreibt Huwnt
7 Fille mit schweren Reaktionen, darunter 2 Todesfille. Bei
allen 7 Patienten war, wie sich nachtréglich herausstellte, die
Gruppe falsch bestimmt worden.
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1918/19 wurden, und zwar einheitlich nach der Citratmethode,
1001 Transfusionen ausgefithrt, tiber 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 Fillen, in denen die Bestimmung mikro-
skopisch ausgefithrt war, konnten nachtriglich Irrtiimer in der
Gruppenbezeichnung nachgewiesen werden. Meist war entweder
die Gruppe des Spenders oder aber die des Empfingers falsch
angegeben worden. Bei einem Patienten, der angeblich zur
Gruppe II (AB) gehorte, wurde zweimal der Versuch gemacht,
ihm Blut von Spendern der Gruppe II (Apf) zuzufihren; beide
Male muBte die Operation unterbrochen werden, weil schwere
Erscheinungen auftraten. Spater wurde die Typenbestimmung
kontrolliert und dabei stellte es sich heraus, dafl er zur Gruppe I1I
(Ba) und nicht zu II (Af) gehérte. Man transfundierte ihm dann
Blut von Spendern der Gruppe III ohne irgendwelche Stérungen.

Bei vielen tausend nach sorgfiltigster serologischer Unter-
suchung seither ausgefiihrten Transfusionen wurden irgendwelche
Schidigungen nicht mehr beobachtet.

Die Krankheitserscheinungen, die in Féllen falscher Gruppen-
bestimmung, und zwar immer nur bei Agglutination des Spender-
blutes durch den Empfinger, 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 spiter iiber starke Schmerzen in der
Lendengegend. Langsam aber deutlich wird das Gesicht kon-
gestioniert, dunkelrot oder cyanotisch, der Kranke atmet schwer,
der Puls, der bisweilen aussetzt, geht auf 20—30 Schldge in der
Minute herunter. Fiir einige Minuten kann das BewuBtsein schwin-
den. In der Hailfte unserer Fille trat zu diesen Erscheinungen
noch eine Urticaria am ganzen Korper oder im Gesicht. Spater
wird der Puls sehr schnell und fadenférmig, die Haut kiithl und
klebrig, der Allgemeinzustand erscheint sehr schwer. Nach einer
Viertelstunde bis einer Stunde kommt es zu einem Schiittelfrost
und hohem Fieber (40 bis 40,5°), bisweilen auch zu Delirien. Noch
spater kann Ikterus auftreten. Fast regelmaflig 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 cem Blut zugefiihrt.
Alle drei Patienten starben, zwei davon eine bzw. drei Stunden
nach der Transfusion, der dritte verfiel in einen komatésen Zu-
stand und verstarb nach 30 Stunden.®

Diese so schweren Erscheinungen sind von den leichten Reak-
tionen, die auch nach richtiger Blutgruppenbestimmung auf-
treten kénnen und mit denen wir uns weiter unten noch zu be-
schiftigen haben, einfach zu unterscheiden. Diese Beobachtungen
sind seither von mehreren Seiten bestétigt worden.

Auch die Versuche von Mino und GArLasco am Menschen
zeigen, daBl die intravendse Zufuhr kleiner Mengen von aggluti-
nablem Blut immer zu schweren Reaktionen mit Symptomen
der hamoklastischen Krisis fithrt, wahrend die Einspritzung von
Blut desselben oder eines gruppengleichen Individuums Schéadi-
gungen nur dann hervorruft, wenn das Blut durch die voran-
gegangene Behandlung kiinstlich kérperfremd gemacht, ,,hetero-
genisiert” wurde (WEIL und WaALL). Dagegen ist die Injektion
harmlos, wenn das Blut nur mit paraffinierten Gefaflen in Be-
rithrung kam.

Auf Grund all dieser zahlreichen Beobachtungen kann es als
gesichert betrachtet werden, dal die Isoreaktionen die Ursache
der schweren Erscheinungen sind, die auch bei technisch vollig
einwandfreier Transfusion auftreten kénnen. Demgema8 fordert
die grole Mehrzahl der Autoren, welche die Bluttransfusion
empfehlen und selbst ausfiihren, als unerldBliche Voraussetzung
die Priifung der Isoreaktionen.

4. Transfusion unter Blutsverwandten.

Bei dieser Sachlage verdient die Ansicht einiger Autoren
{GuLLoT-DEHELLY-MOREL, BURGER, DODERLEIN, DUPUY, BEHNE-
LiepEr, UMBER, PRENTL, LicETWITZ, COHN, CHALIER, MAYER usw.)
keine besondere Widerlegung, daB8 man, falls "sich ein naherer
Verwandter als Blutspender zur Verfiigung stellt, auf diese Unter-
suchung verzichten konne. Es kann durchaus nicht zugegeben
werden, dafl man eine Transfusion unter diesen Umstédnden so-
zusagen als eine Autotransfusion betrachten darf. Nach dem, was
oben iiber das Auftreten der Blutgruppen bei den verschiedenen
Angehorigen einer Familie gesagt wurde, ist es ohne weiteres
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klar, dal eine derartige Annahme durchaus triigerisch ist und
zu verhéngnisvollen Ergebnissen fithren kann. Allerdings sind
bei einer Anzahl von Fillen 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 alle Blutgruppen nebeneinander vorhanden sein.
Nach Mac QUARRIE, OTTENBERG, GRUHZIT, WILLIAMS-PILMAN,
scheint es sogar, daB} fiir die schweren Toxémien der Schwanger-
schaft, insbesondere auch fiir die Eklampsie eine Ursache, abge-
sehen von der Durchlissigkeit der Placenta, (welche normalerweise
fiir die Agglutinine undurchlissig ist [CHAvVAssE])in der ,,Unver-
traglichkeit’* der Blutgruppen von Mutter und Kind liegt, derart,
daB die Blutkorperchen des Kindes vom Serum der Mutter aggluti-
niert werden kénnen. Infolgedessen sind verwandtschaftliche Be-
ziehungen ganz ohne Bedeutung, und man muB in jedem Falle
die Blutgruppenzugehorigkeit beriicksichtigen (MILLER).

5. Wesen der individuellen ,,Unvertriglichkeit“ der Blutgruppen.

Man hat die Frage erortert, ob die Gefahren, die sich aus der
individuellen Unvertraglichkeit ergeben, von der Anwesenheit der
Isolysine oder aber der Isoagglutinine, oder endlich von noch
anderen Ursachen abhingen. Den Hauptwert legen die Autoren
fir gewohnlich auf die Lysine, und zwar unter dem Eindruck
derjenigen Symptome, die sich auf eine Hamolyse in der Gefif3-
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, BEEHNE und LIEBER, SCHONE).

Das Wesen der schadlichen Wirkung der Hamolysine wurde
im grollen 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 Blutkérperchen 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, BorTNER, COPHER) eine betriichtliche Ahnlichkeit
zwischen den Symptomen bei Transfusionsunfillen und ana-
phylaktischen Erscheinungen.
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In diesem Zusammenhange sei daran erinnert, dal BayLiss
auf Grund von Tierversuchen und HusTiNn der Ansicht zuneigen,
daBl die Anaphylaxiereaktion bei der Transfusion einfach der
Wirkung des artfremden Serums zuzuschreiben sei. Tatsichlich
sind beim Menschen im Anschlul 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 Nierenstérungen gesucht, die durch Hamoglobincylinder-
infarkte der Nierenkanalchen bedingt seien (WEIL).

Die Wirkung der Agglutinine scheint komplizierter zu sein.
Man hat zunéchst an eine rein mechanische Wirkung der Aggluti-
nation gedacht, nimlich an das Auftreten von Capillarthrombosen
und auch von Embolien. Beobachtungen, die hierfiir sprechen,
hat man bei Obduktionen gemacht (Laxpois, Ponrrck, Coca,
BAUMGARTEN, KUCZYNSKI).

Zweifel in der Deutung der Befunde bestehen aber insofern,
als andere die mikroskopischen Bilder auf agonale oder post-
mortale Erscheinungen zuriickfiihren wollen. Ferner kénnte auch
die Krankheit, die den Anla zur Transfusion gegeben hat, bei
der Entstehung der Thromben eine Rolle gespielt haben.

Einiges Licht auf diese Verhaltnisse haben die Untersuchungen
von Kusama iiber die toxische Thrombose geworfen. Dieser
Autor injizierte Kaninchen homologes und heterologes Serum und
suchte die agonalen Faktoren auszuschalten. Er konnte in jedem
Falle intravital die Bildung von Thromben aus Blutpldttchen
und roten Blutkérperchen in den Capillaren und kleinsten Lungen-
venen beobachten, ohne dafl sich jemals Fibrin finden lie3. Aber
er konnte gleichzeitig feststellen, dafl die Ausstopfung der Venen
mit diesen Thromben gerade bei den iiberlebenden Tieren starker
war als bei den zugrunde gegangenen, und er zog hieraus den
Schluf, dafl diese Capillarthrombosen (iibrigens 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, daf die erwihnten
Capillarthromben gleich nach der Injektion am zahlreichsten
waren und daf} sie sich dann allméhlich wieder auflosten und aus
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der Blutbahn schwanden. Kusama nimmt auf Grund seiner Ver-
suche an, daB toxische Einfliisse eine grofle Rolle spielen miissen.

Beriicksichtigen wir, dafl zwischen Isolyse und Agglutination
eine enge Beziehung besteht, da ja der Hamolyse immer eine
Agglutination vorangeht, so mull angenommen werden, dal} eine
strenge Trennung der beiden Erscheinungen und ihrer Folgen
nicht zweckmiBig und iiberhaupt nicht durchfithrbar ist. Wir
wissen aus sehr zahlreichen Arbeiten, daf3 bei den Antigen-Anti-
korperreaktionen toxische Stoffe gebildet werden, ohne daB es
zu einer groben Zerstérung von Zellelementen kommen muf.
MoLLER hat gezeigt, dall sich auch in vitro bei der hamolytischen
Reaktion lgsliche toxische Stoffe bilden, und zwar noch bevor
eine makroskopisch sichtbare Hémolyse eintritt.

Es ist sehr wahrscheinlich, da sich auch in ahnlicher Weise
bei der Reaktion zwischen Isoagglutinin und roten Blutkérperchen
Stoffe bilden, die zu ganz akuten toxischen Erscheinungen fiithren,
und zwar nicht nur im Endstadium der Reaktion der Hadmolyse
der roten Blutkorperchen, sondern auch dann, wenn es bei dem
Zwischenstadium der Agglutination bleibt. Die oben erwahnten
Beobachtungen iiber die relative Unschidlichkeit der Auflésung
der eigenen roten Blutkérperchen sowohl im Tierversuch wie auch
beim Menschen stehen hierzu nicht im Widerspruch, da der Korper
sich viel besser, sei es durch Bildung von Fermenten oder auf
andere Weise, gegen die Zerstérungskoérper eigener Eiweistoffe
(und auch korpereigenen Blutes) zu schiitzen weil und sie viel
leichter in unschidliche Form tberfiihren kann als koérper- oder
blutfremde EiweiBzerfallsprodukte.

Diese Erwigungen fiihren auf eine fiir die Transfusionspraxis
wichtige Tatsache. Schon 1911 hat OTTENBERG gezeigt, dall es
fir die Eignung eines Blutes zur Transfusion nicht gleich-
giiltig ist, ob das Serum des Spenders fiir die Blutkdrperchen des
Empfingers Isolysine und Isoagglutinine enthélt, oder ob um-
gekehrt die Blutkorperchen des Spenders vom Empfinger be-
einflut werden. Aus seinen experimentellen und klinischen Er-
fahrungen ergab es sich nidmlich, daB bei Gehalt des Spender-
serums an Isoantikorpern gegen die Blutkorperchen des Empfangers
irgendwelche Unzutréglichkeiten nicht auftraten und daB sich die
Transfusion ohne weiteres ausfithren lie. 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 Feststellung ist von der ganz iiberwiegenden Mehrzahl der
Autoren (unter ihnen vor allem SANDFORD, PEMBERTON, BREM,
VINCENT, GIRAUD, GUILLOT-DEHELLY-MOREL, RADVIN und GLENN,
JERVELL, JANTZEN, DoUR1s, NURNBERGER u. a.) bestétigt 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
ausfithrbaren Agglutinationsreaktion untersuchen.

Dagegen glauben ScuuLTz, BEENE und LIEBER eine umgekehrte
Beziehung feststellen zu konnen. Nach ihrer Ansicht wire zwar
auch das Auftreten von Agglutinin im Blute des Empfingers
gefahrlich, dagegen die Anwesenheit von Hédmolysin harmlos. Da-
gegen sollen Hamolysine im Blute des Spenders gefiahrlich sein.
Diese Annahme ist angesichts der ausgedehnten Erfahrung anderer
Autoren und mit Riicksicht auf die Tatsache, daB die Isolysine
niemals vorhanden sind, wenn die Isoagglutinine fehlen, durchaus
nicht iiberzeugend. Die amerikanischen und auch andere Autoren
haben in der Tat Systeme zur Transfusion gewihlt, bei denen die
Blutkorperchen nicht agglutinierbar waren, wihrend das Serum
reichlich Isoagglutinine und oft auch noch wirksame Isolysine
enthielt (Blut I [Oaf]). Sie fanden dabei niemals irgendwelche
Unzutriglichkeiten und sie nahmen deshalb mit Vorliebe als
gewerbsmaBige Blutspender Angehérige dieser Gruppe, da ihr
Blut bei eiliger Transfusion auch ohne Priifung im einzelnen Falle
verwendet werden kann. Bei den Todesfillen von BEHNE und
LikBER ist nur angegeben, dall das Blut des Spenders hoch wirk-
same Isolysine und Agglutinine enthielt. Dies sagt aber an sich
gar nichts, da es zweifelhaft bleibt, ob nicht zufillig auch die
umgekehrte Isoreaktion, nimlich Agglutination der Blutkérperchen
des Spenders vorlag. Tatsichlich 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 Griinden die gleiche Gruppe nicht zur Verfiigung steht,
so kommt es nur darauf an, sich an die Regel zu halten, daB die
Blutkorperchen des Spenders vom Blute des Empfingers nicht
agglutiniert und demgemafl auch nicht himolysiert werden diirfen.
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Die Erklarung fiir dieses Verhalten haben schon OTTENBERG
und KArLISkI gegeben. Wenn das Serum des Spenders Agglutinine
enthilt, so werden sie bei der Transfusion allmdhlich durch das
Serum des Empfiangers so stark verdiinnt, dafl die Agglutinin-
konzentration unter die Grenze der Wirksamkeit sinkt. Nur wenn
es sich ausnahmsweise um eine besonders wirksame Agglutination
handelt, kénnte nach LEVIN und MABEE, KUBANYI, SCHNEIDER auch
das so verdiinnte Serum eine gewisse schadliche Wirkung ausiiben.
Dem zugefiithrten Agglutinin steht {iberdies eine groBle Menge von
agglutinierbaren Zellen gegeniiber, und unter diesen Umstédnden
binden die Blutkorperchen Agglutinine, ohne dal Verklumpung ein-
tritt (OTTENBERG). Das Hamolysin wird nicht nur verdiinnt (BREM),
sondern in seiner Wirkung auch durch einen Uberschuf8 von Anti-
hamolysin aus dem Serum des Empfiangers abgeschwicht. Moss,
GRrAFE und GRAHAM haben dessen Existenz in Reagensglasversuchen
bewiesen. Wenn umgekehrt das Serum des Empfingers die Blut-
korperchen des Spenders agglutiniert und hamolysiert, so stehen
die hochkonzentrierten Antikérper wenigen empfinglichen Zellen
gegeniiber, wahrend die Antihdmolysine verdiinnt werden, so da$
die Bedingungen fiir eine rasche Zerstérung der zugefithrten
Erythrocyten denkbar giinstig sind.

Diese anscheinend befriedigende Erklarung ist aber nicht von
allen Seiten angenommen. GIRAUD glaubt nicht, dal die einfache
Verdiinnung des zugefiihrten Serums ausreicht, um die Agglutina-
tionsmischung zu verhindern, da diese auch bei 5—8facher Ver-
diinnung noch vorhanden ist. Nehmen wir an, daff z. B. 800 ccm
vom Blute des Spenders mit 4—5 Litern des Empfangerblutes
sich mischen, so wiren die Agglutinine héchstens 6fach verdiinnt,
und es konnte noch eine deutliche Wirkung eintreten. GIRAUD
beriicksichtigt aber nicht die Mengenverhéltnisse zwischen Hamo-
lysin und Antihdmolysin und auch nicht diejenigen von Blut-
korperchen und Plasma. Er sieht ebenso wie JEANBREAU als einzige
Quelle der Ungliicksfille bei der Transfusion die Intoxikation
durch das artfremde, bei der Hamolyse des zugefiihrten Blutes
freiwerdende Eiweil an; er stiitzt diese Annahme durch den
Hinweis auf die Heterotransfusion, bei der das zugefiihrte Blut
stets ungiinstig wirkt, und ferner darauf, daf auch filtrierte
und hédmolysinfreie Blutkérperchenextrakte noch toxisch wirken,
ohne dafl hier Hamolyse oder Agglutination schuld sein kénnte.
Beide Autoren betrachten demgemaf die Hamolysine und Aggluti-
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nine als mehr zufillige Erscheinungen, die nur einen Hinweis auf
die wichtigere und noch nicht aufgekldrte chemische Unvertrig-
lichkeit geben. Diese letztere wire die alleinige Ursache der
Unfille bei der Transfusion (CESETTI).

DykE, der an eine anaphylaktische Natur der Transfusions-
unfille denkt, nimmt an, da der Schock dann zustande komme,
wenn man das Antigen (die ungeeigneten Blutkérperchen) in das
Blut eines Antikorper (Agglutinine oder Lysine) haltigen Empfiangers
einspritzt und daB hier eine Analogie zu dem Verhalten eines
sensibilisierten Tieres gegeben sei. Das Umgekehrte, die Zufuhr
des Antikérpers, ist ohne Wirkung. Wenn auch die Zufuhr von
héamolytischen Sera zu Erscheinungen von Hiamolyse fithrt, so
sind hierzu doch grofle Dosen notwendig. Die Symptome steigern
sich mit der GroBe der Dosis. Dies aber gilt nicht oder nur in
engen Grenzen fiir die anaphylaktischen Erscheinungen. Eben-
sowenig auch fiir den Schock bei der Transfusion. Eine Stiitze
erhilt die Theorie von DyYKE 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 Falle von JERVELL in 12 Stunden) phagocytiert
und zerstért werden, so daB also die Transfusion, auch wenn sie
keine schweren Schiadigungen hervorriefe, doch in ihrem Erfolge in
Frage gestellt ware (HopkiNs, OTTENBERG, JERVELL usw.). Dagegen
koénnen nichtagglutinierte Blutkorperchen langere Zeit im Blutkreis-
lauf am Leben bleiben (ScHULTZ, OEHLECKER, OPITZ, MULLER-JER-
VELL, FLORCKEN, ENDERLIN, BORGOLTE, QUINCKE, DETTMAR). Be-
wiesen ist das durch die interessanten Beobachtungen von AsHBY,
Horz, WEART-WARREN-AMES, OPITZ, welche spezielle Beobachtungen
itber die Lebensdauer der transfundierten roten Blutkérperchen an-
gestellt haben!). ASHBY ist es gelungen, quantitativ im Blute ron
Empfangern A8, Ba, ABo, die nicht agglutinierbaren Blutkérperchen
eines Spenders Oqf im AnschluB an eine gut geglickte Trans-
fusion nachzuweisen. Dies gelang mit Hilfe eines Serums a bzw. §,
welches im Préparat die Blutkérperchen des Spenders nicht beein-
flufite, sondern nur diejenigen des Empfingers. Auf diese Weise

1) GamyA in der medizinischen Klinik Turin hat ebenso das dauernde
Uberleben der eingefithrten Blutkérperchen bewiesen, indem er die Ver-
schiebung der erythrocytometrischen Formel feststellte, die bei einzelnen
Individuen nach Transfusion von Blutkérperchen von (statistisch) sehr
verschiedener Grofe stattfand (noch unveréffentlichte Versuche).
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haben diese Autoren nachweisen kénnen, daB transfundierte Blut-
korperchen, welche nicht zu derselben Gruppe wie der Empfinger
gehorten, aber unempfindlich fiir dessen Isoantikérper 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 sie nach und nach, in anderen dagegen
plotzlich. Es kommt zu einer Art von periodischen Krisen, be-
sonders deutlich bei Frauen wihrend der Menstruation. Die Tat-
sache, dafl die Blutkérperchen des Spenders und des Empfingers,
die zur gleichen Zeit in demselben Plasmamilieu zirkulieren, sich
ganz verschieden verhalten, demonstriert auf das deutlichste die
individuelle Verschiedenheit der Blutkérperchen je nach ihrer
Zellkonstitution.

6. Wahl des Spenders fiir die Transfusion.

Wollen wir fiir einen bestimmten Fall einen nach seiner Gruppen-
zugehorigkeit geeigneten Spender ausfindig machen, so ergibt sich,
wenn wir uns an die oben dargelegte Regel halten, daf die An-
gehorigen der Gruppe IV (ABo), wie man gewéhnlich sagt, Uni-
versalempfanger sind. Denn ihr Blut ist frei von Isoagglutininen;
infolgedessen werden menschliche Blutkérperchen, die in ihre
Blutbahn gelangen, niemals agglutiniert. Diese Menschen kénnen
also ohne Schaden Blut beliebiger Personen zugefiihrt erhalten,
obwohl bei der Untersuchung in vitro ihre Blutkérperchen fiir
Agglutinine und oft auch fiir Hémolysine besonders empfing-
lich sind. Die Richtigkeit dieser Annahme beweist ein Fall von
PemMBERTON. Ein Patient der Gruppe IV litt an einer pernizidsen
Animie. Es wurden bei ihm im Laufe von 21/, Jahren mit vollem
Erfolg 75 Transfusionen von 750 bis 900 ccm Blut ausgefiihrt.
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 Angehéorigen
dieser Gruppe nur den Angehdorigen der gleichen Gruppe zugefiihrt
werden, da es von allen anderen agglutiniert werden wiirde.

Umgekehrt verhilt sich das Blut der Gruppe Oaf. Die
Angehérigen dieser Gruppe sind die sogenannten Universalspender,
denn ihre Blutkérperchen sind gegen simtliche Isoaggmnine
vollig unempfindlich (bisweilen sollen derartige Universalspender
infolge eines aufBergewohnlichen Reichtums von Agglutininen in

Lattes, Individualitit des Blutes. 9



130  Die Bedeutung der Individualitat des Blutes fiir die Klinik.

ihrem Serum nach LEVINE und MABEE, KuBANYI, SCHNEIDER ge-
fahrlich werden kénnen). Infolgedessen werden in einer Reihe von
groflen Krankenh&usern in Amerika Personen von dieser Gruppe als
gewerbsméBige Blutspender (iiber deren Gesundheitszustand Grir-
FINS, HAINES und BRANDENBURG berichtet haben) fiir sehr eilige
Transfusionen, die keinen Aufschub dulden, in Bereitschaft gehalten.
Die Angehérigen dieser Gruppe kénnen dagegen ihrerseits Blut nur
von Angehorigen ihrer Gruppe empfangen, da sie alle anderen Blut-
arten agglutinieren wiirden. Die anderen beiden Gruppen (Af, Ba)
nehmen eine Mittelstellung ein. Sie kénnen Blut nicht nur aus der
eigenen Gruppe, sondern auch aus der Gruppe Oaf empfangen und
ihrerseits, abgesehen von der eigenen Gruppe, auch Menschen der
Gruppe ABo Blut zur Verfiigung stellen. Die hier geschilderten
Beziehungen sind in der nachstehenden Abbildung nach SanND-
rOoRD schematisch dargestellt. Die Pfeile, die sich nicht entgegen-
stehen, zeigen an, von welcher Gruppe die Blutkérperchen den
Empfingern der verschiedenen Gruppen zugefiihrt werden kénnen.

4ABo(10%) B 3Ba(7%)
A A
24(#0%) < 700cB/43%)
Abb. 33.

Neuerdings hat man den Vorbehalt gemacht, dafl infolge der
Anwesenheit weiterer Agglutininpaare und demgemiB einer
groBen Anzahl von Blutgruppen Ausnahmen bestehen kénnten.
Wir haben im zweiten Kapitel Abschnitt 3 gesehen, dall, 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 Grundsitze, 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 Kindern in den ersten Lebensmonaten,
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bei denen man wegen Meldna, starker Nabelblutungen usw. mehr-
fach Bluttransfusionen ausgefithrt hat. Wie bereits im einzelnen
ausgefiihrt ist, entwickeln sich die Blutgruppen beim Individuum
erst allmihlich. Bei der Geburt sind fast stets die Eigenschaften
der Blutkorperchen bereits in ihrer spezifischen Ausbildung vor-
handen. Dagegen fehlen die Agglutinine im Serum vollstindig,
oder sie sind nur sehr schwach ausgebildet. Man konnte also das
Blut in diesen Fillen nach seinem Verhalten bei der Transfusion
mit Gruppe IV (A Bo) vergleichen und sagen, daf} die Neugeborenen
Universalempfinger seien. Demzufolge haben CHERRY-LANG-
rROCK, KmvMproN, ferner Swirr, DE Biasi angegeben, allerdings
nur auf Grund von Erfahrungen in wenigen Féllen, man kénne
bei Neugeborenen und Sduglingen auf jede Probe verzichten und
das Blut von Vater oder Mutter nehmen. Demgegeniiber haben
aber die Untersuchungen von Happ, JoNES, Mc QUARRIE, Happ-
ZEILER, die sich auf ein groferes Material beziehen, gezeigt, daB
doch in einzelnen Fillen bereits bei der Geburt stark wirksame
Agglutinine vorhanden sind; auf alle Falle entwickeln sie sich in
wenigen Wochen, jedenfalls viel frither als nach 2 Jahren, wie
KmproN und L. und H. HIRSCHFELD angenommen haben.

Wenn also auch die Wahrscheinlichkeit von Ungliicksfallen
bei Transfusionen an kleinen Kindern erheblich geringer ist, so
empfiehlt sich doch auch bei ihnen die Anstellung der serologi-
schen Vorprifung (PEMBERTON, JONES, SPOHN), und zwar auch
dann, wenn Vater oder Mutter Spender sind. '

8; Technik der Gruppenbestimmung fiir die Auswahl des Spenders.

Da fiir die Vermeidung von Ungliicksfallen infolge von ,,Un-
vertriaglichkeit der Blutart die Bestimmung der Blutgruppen
von Spender und Empfanger ausschlaggebend ist, so muf} die hier-
fiir angewendete Technik noch eingehender besprochen werden.
Es kommt hierbei nicht nur auf die Zuverlissigkeit der Bestim-
mung an, sondern auch auf die Schnelligkeit, ein bei dringenden
Fillen sehr wichtiger Punkt. Irrtiimer bei der Gruppenbestim-
mung haben mehrfach zu schweren Ungliicksfallen gefiilhrt (BREM,
PEMBERTON, JERVELL).

Die Technik der Gruppenbestimmung muf fiir klinische Zwecke
von anderen Gesichtspunkten ausgehen als fiir wissenschaftliche,
biologische und gerichtlich-medizinische. Bei diesen letzteren muf}

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 hauptsichlich darauf an, daB
das Blut des Empféngers die Blutkérperchen des Spenders nicht
agglutiniert. Man kann infolgedessen unter besonderen Verhilt-
nissen eine Technik anwenden, bei der die Agglutination hiufiger
in die Erscheinung tritt, als bei einer ganz streng wissenschaft-
lichen Technik. Die Folge ist dann, daB in einzelnen Fillen ein
Spender ausgeschaltet wird, der sonst vielleicht verwendet worden
wire. Es wird sich hier nur um ein Ubermaf} von Vorsicht handeln,
aus dem ein Schaden fir die klinische Anwendung nicht ent-
stehen kann. Man wird sich aber hiiten miissen, fiir wissenschaft-
liche und gerichtlich-medizinische Fragen die mit dieser Technik
erhaltenen Resultate, bei denen die Pseudoagglutination eine Rolle
spielen kénnte, zu verwerten.

Bei der Technik der Blutgruppenbestimmung fiir klinische
Zwecke kann man zwei Richtungen unterscheiden, die eine hilt
aus den oben schon erwihnten Griinden neben der Untersuchung
der Agglutinine auch die der Hamolysine wenn nicht fiir not-
wendig, so doch fiir erwiinscht, die andere erachtet die Unter-
suchung auf Agglutinine fiir ausreichend. Die Hémolysinreaktion
wurde praktisch von OTITENBERG angewendet, spéter auch von
DAUFRESNE, CHERRY und LaNGRocK, OEHLECKER, GUILLOT-
DeBELLY-MOREL, SCHONE und einigen anderen.

Die im allgemeinen von OTTENBERG angewandte Technik ist
die folgende. Man stellt sich zwei Paare von Zentrifugenréhrchen
zurecht, das eine Paar leer, das andere mit 10 ccm 0,6°/iger
NaCl-Losung mit 19/, Natriumcitrat. In die einzelnen Réhrchen
bringt man je 1 ccm Blut des Spenders bzw. des Empfangers.
Sobald das Blut in den Réhrchen ohne Zusatz geronnen ist,
werden alle vier Rohrchen zentrifugiert. Nach dem Zentrifugieren
trennt man die Sera von den Blutkdrperchensedimenten, welch
letztere zweimal in physiologischer Kochsalzlosung gewaschen
und schliellich in einer gleichen Losung suspendiert werden. In
einer kleinen Pipette saugt man einen Volumenteil der Blut-
kérperchensuspension des Empféngers und drei Teile Spender-
serum auf. Die Spitze der Pipette wird iber der Flamme ver-
siegelt, entsprechend verfihrt man mit den Blutkorperchen des
Spenders und den Blutkérperchen des Empfingers. 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 Abédnderungen vorgenommen,
zum Teil in bezug auf das Mengenverhéltnis von Blutkdrperchen
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 alle Fille erfordern die Methoden zur Untersuchung
auf Hidmolyse 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 Fillen schleunigst vorgenommen werden muf3.

AuBerdem erlauben diese Methoden kein zuverlissiges Urteil
iiber die Anwesenheit von Hémolysinen, da man oftmals beim
Arbeiten mit gewaschenen Blutkérperchen Héamolyse hat, wihrend
die Hamolyse ausbleibt, wenn man einfach das defibrinierte Blut
von Spender und Empfinger mischt (KLINGER). Dem Nachteil
der Priifung auf Hidmolysine steht aus den oben erwahnten Griinden
ein ernsthafter Vorteil nicht gegeniiber, da der negative Ausfall
der Isoagglutinationsprobe ausreicht, um die Anwesenheit von
Hamolysinen auszuschlieen, vorausgesetzt, daf nicht, wie das
BreEM, JERVELL, OTTENBERG 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 fiir 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

Empfinger Isoreaktionen stattfinden (Interreaktionen),

2. die einfache Bestimmung der Blutgruppen des Spenders

und Empfingers, unter Umstinden nur des ersteren.

Die erste Methode hat zweifellos den Vorteil, ohne weiteres
im Reagensglasversuch die Unvertriglichkeit von zwei Blutproben
zu zeigen, die man in vivo mischen wollte. Sie gibt sofort ein
greifbares Resultat, unabhéngig von irgendwelchen Theorien.
Wenn auch der Wert dieser Reaktion ohne weiteres einleuchtet,
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s0 hat doch eine ausgedehnte Erfahrung bewiesen, daf die indirekte
Blutgruppenbestimmung mit Hilfe von Testseren viel einfacher
ist und schnell zu praktisch gleichwertigen Resultaten fithrt. Aufler-
dem kann die Interreaktion zu gefiahrlichen Irrtiimern Veranlassung
geben (Losgr, KARSNER, JERVELL, STILLMANN, SCHNEIDER),
wenn eines der Sera nur sehr schwach agglutiniert und die Reak-
tion infolgedessen negativ ausfillt. In derartigen Fallen 148t sich
die Unvertriaglichkeit viel besser mit Hilfe von hoch wirksamen
Testsera nachweisen.

Dagegen benutzen RapviN und GLENN die Interreaktion in
denjenigen Ausnahmefillen, in denen die Blutgruppenbestimmung
noch Zweifel zulaBt. UNcGER, HooKER und ANDERSON, DE Biasi,
SPoHN, STILLMANN, LEVINE-MABEE, Fisk, HELOUIN u. a. empfehlen
beide Proben nebeneinander anzuwenden, da nur bei der ersteren
die Unvertriglichkeit zum Vorschein kommt, die auf der zwar
bisher immer noch problematischen, aber doch ziemlich wahr-
scheinlichen Anwesenheit von Untergruppen beruht (Brown,
WEIL, 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 groBter Vorsicht bei der klinischen Anwendung mahnen.
Die Isoreaktionen zwischen zwei Blutarten derselben Gruppe sind
zwar noch nicht nachgewiesen, aber allein die Moglichkeit ihrer
Existenz zwingt dazu, neben der Gruppenbestimmung die direkte
gegenseitige Priifung zum mindesten als Vorsichtsmafregel vor-
zuschreiben.

Fiir die Interreaktion sind eine grofle 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 Empfinger 3 Tropfen Blut, die er
in je 10 cem physiologischer Kochsalzlosung 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 hingenden Tropfen, verfahrt LaBar; WEck dagegen
defibriniert das Blut und nimmt zu den Interreaktionen 0,25 ccm
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Serum und 0,1 ccm einer 50°%/yigen Suspension der so gewonnenen
Blutkoérperchen. Diese Methode arbeitet zwar ziemlich aber
doch nicht sehr schnell, da man noch Gerinnung und Zentri-
fugieren abwarten muf}. Vereinfacht und beschleunigt wurde die
Technik dann durch Rous und seine Mitarbeiter, die mehrere
Methoden vorgeschlagen haben, unter denen die folgende am
zweckmiBigsten erscheint. In zwei Rohrchen (1 X 5 cm) bringt
man vier Tropfen physiologische Kochsalzlsung mit 5 Prozent
Natriumecitrat. In das erste Rohrchen lat man einen Tropfen
Spenderblut und neun Tropfen Empfangerblut fallen, umgekehrt
verfahrt man beim zweiten Roéhrchen (Mengenverhiltnisse nach
WemL). Nach 15 Minuten Aufenthalt bei Zimmertemperatur
bringt man auf einen Objekttriger einen Tropfen aus jedem
Rohrchen, setzt, ohne zu mischen, eine physiologische Kochsalz-
losung hinzu und priift bei mittlerer Vergroflerung. Man sieht
dann leicht, ob Agglutination stattfindet.

Rous und TurNER haben auch vorgeschlagen, in einer Blut-
kérperchenzihlpipette einen Teil 109/, iger Natriumcitratlosung und
zehn Teile Blut aufzusaugen und darauf in einem Réhrchen die
beiden zu untersuchenden Blutproben in dem oben angegebenen
Mengenverhiltnis 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 vollstindig 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 Objekttriger einen Tropfen
Citratlosung, 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.

Haxsen, Host, Hotz, DouRis, JERVELL, BiscHO¥F begniigen sich
mit der Reaktion zwischen dem Serum des Empféngers und den
Blutkorperchen des Spenders; die von ihnen angewendete Technik,
einen Tropfen Empfingerserum + eine Ose Spenderblut (Hotz,
JERVELL) oder aber drei Teile Serum + ein Teil Blutkérperchen-
aufschwemmung (Douris), ist aber nicht zulissig, 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 miissen,
vor allem weil sie kein Urteil iiber die Intensitdt der Agglutination
erlaubt; sie halten es ndmlich fir notwendig — in dieser Frage
stehen sie allerdings fast isoliert —, Spender mit kraftigen Isoaggluti-
ninen auszuschliefen. Auflerdem zweifeln sie an der Zuverlassig-
keit der mikroskopischen Technik, die die Fehlerquellen besonders
fiir wenig geiibte Beobachter vermehre. Sie bedienen sich des-
halb ausschlieBlich der makroskopischen Methode, mit der sie
iiberdies die Verwechslung von Agglutination und Geldrollen-
bildung ausschalten.

Sie stellen sich aus dem durch Aderlal gewonnenen Blut
Blutkorperchenaufschwemmungen und Serum her, welches zehn-
fach verdiinnt wird, mischen alsdann die Blutkérperchenaufschwem-
mung mit verdiinntem sowie unverdiinntem 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 verdinntem Serum aktiv oder passiv eine Ag-
glutininreaktion gibt. Diese Probe, die auch WEck anwendet,
erfordert mindestens anderthalb Stunden und bietet keine der-
artigen Vorteile, dal} 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 Hilfe 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 lift. Es ist aber nicht notwendig, wie man zuerst an-
nahm, Testblut aller vier Gruppen zur Hand zu haben. BRrREM
sowie Mmvor erhielten brauchbare Ergebnisse mit Hilfe eines
einzigen bekannten Blutes, das zur Gruppe II (Af) oder aber zur
Gruppe III (Ba) gehoérte. Mit Hilfe der Reaktion zwischen Serum
und Blutkérperchen einer dieser Blutproben, z. B. II (Af) 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 AfS, 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 Oaf, 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 Priifung von Empfianger
und Spender, da man bekannte Testblutkérperchen verwenden
und demgemiB frisches Blut vorritig halten mufl. 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 groBlen Mehrzahl der Autoren
angewandte Methode, allerdings mit kleinen, aber nicht unwichtigen
Unterschieden in der Ausfithrung.

Tabelle 40.
s Das fragliche Blut
Agglutination gehort in den Gruppen
1. Blutkérperchen A + un- positiv I(0ap) oder III (Ba)
bekanntes Serum negativ II (Ag) oder IV (ABo)
2. Unbekannte Blutkoérper- positiv ITI (Ba) oder LY (ABo)
chen 4+ Serum g negativ I1(Oap)oder II(Ap)

Das Prinzip ist immer dasselbe. Man laGt die fraglichen Blut-
korperchen mit den Testsera o und J reagieren; ist die Reaktion
nur mit o positiv, so gehort das Blut zur Gruppe II (Af); ist
sie nur mit § positiv, zur Gruppe III (Ba); sind beide negativ,
zur Gruppe I (Oap); sind beide positiv, zur Gruppe IV (ABo).

Mit Riicksicht auf die einfache Ausfithrbarkeit haben LEE
sowie VINCENT vorgeschlagen, je einen Tropfen der beiden Test-
sera auf die beiden Enden eines Objekttrigers zu bringen, einen
Tropfen des Patientenblutes hinzuzufiigen, leicht hin- und herzu-
bewegen und das Resultat nach finf Minuten mit bloBem Auge,
eventuell auch noch mit dem Mikroskop abzulesen. Diese Technik,
die seither zahlreiche Autoren angewendet haben (BALDWIN,
GLENN, GiraUuDp, EpEN, CESETTI, DYKE, HALBERTSMA, DE BIast
usw.), ist nicht einwandfrei. Wenn man nidmlich 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 téduschen so eine
positive Agglutination vor. Hierauf hat EpEx aufmerksam ge-
macht. Er gibt an, daBl man mit dieser Technik nicht einmal
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mit Sicherheit bestimmen kénne, 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 Blutkérperchen
des Spenders verhaltnismaflig unwichtig ist, da sie, wie oben
dargelegt, hochstens dazu fiihren wiirde, daBl ein Spender iiber-
fliissigerweise ausgeschaltet wird, so kann dagegen eine falschlich
diagnostizierte Agglutination der Blutkérperchen des Empfiangers
sehr ernste Folgen haben.

Sie miiite nimlich zu einer falschen Blutgruppenbestimmung
fithren, und damit wire die Indikation fiir eine moglicherweise
verhingnisvolle Bluttransfusion gegeben.

Wenn z. B. die nichtagglutinablen Blutkérperchen O des
Empfiangers mit Blutkérperchen A oder mit Blutkérperchen B
verwechselt werden und man daraufhin als Spender einen An-
gehorigen einer dieser beiden Gruppen wihlen wiirde, so hitte
man damit die ungiinstigsten Bedingungen fiir eine Bluttrans-
fusion. Dasselbe gilt fiir andere mdogliche Kombinationen.

Zuxerlassiger und auch hiufiger angewandt sind diejenigen
Methoden, die nach dem Vorschlag von Moss Blutkérperchen-
suspensionen verwenden und das fragliche Serum verdiinnen.

Die Technik ist hochst einfach. Sie besteht darin, dal man
einige Tropfen des zu priifenden Blutes in einer gerinnungswidrigen
Losung auffangt (SANFORD: 29/ iges Natriumcitrat; HIRSCHFELD:
9 Teile physiologische Kochsalzlosung, ein Teil 2!/,%,iges Na-
triumcitrat; BreEM: physiologische Kochsalzlosung mit 1,59/,
Citrat). Man kann auch einige Tropfen Blut in einer Blutkérper-
chenzihlpipette auffangen und mit gewdhnlicher physiologischer
Kochsalzlosung aufziehen (DYKE). Die Blutkorperchen zu waschen,
ist nicht notwendig, und nach BREM wire die Anwesenheit geringer
Mengen von Serum des fraglichen Blutes sogar vorteilhaft, da
die darin enthaltenen Antihdmolysine eine zu schnelle Hamolyse,
die die Agglutination verdecken kénnte, verhindern. Die Blut-
korperchen kann man im héngenden Tropfen (Moss, SANFORD,
BreEM usw.), auf dem Objekttriger (VINCENT 1918, OTTENBERG
1923) oder aber auch in kleinen Rohrchen (makroskopische Probe,
HirscHFELD) mit je einem Serum a und f§ ansetzen. OTTENBERG
ist gegen die Methode des héngenden Tropfens, weil die Anhdufung
von Blutkérperchen auf dem Grunde eine starke Agglutination
vortduschen konnte. Er zieht es vor, auf dem Objekttriger zu
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mischen, und arbeitet nicht mikroskopisch, um Verwechslungen
zwischen Agglutination und Geldrollenbildung zu vermeiden.
Anderseits ist die von ihm befiirwortete neuere Methode von
VinceEnT insofern ungiinstig, als sie die Verdunstung des Test-
serums zuldft, ein nicht gleichgiiltiger Punkt.

Die Mengenverhéltnisse, in denen Serum und Blutkorperchen
gemischt werden, sind nicht unwichtig; von ihnen héngt 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 fiir die Diagnose
ergeben (LAaTTES). BREM, BERAUD geben ausdriicklich an, dies
beobachtet zu haben. Giinstiger sind Mischungsverhéiltnisse, wie
sie HirscHFELD, HAPP und andere anwenden. Sie mischen die
Blutkérperchensuspension zu gleichen Teilen, so dafl das Serum
auf die Halfte verdiinnt wird.

Es wurde schon erwéhnt, dafl diese Verdiinnung bei normalem
Blut ausreicht, um mit Sicherheit jede Geldrollenbildung auszu-
schlieBen. Sie arbeitet deshalb in der Praxis recht zuverlissig,
dagegen geniigt in seltenen pathologischen Fallen mit sogenannter
Autoagglutination eine Verdimnung des Serums auf die Halfte
nicht, um Pseudoagglutination zu vermeiden. Diese Eventualitat
ist aber fiir die folgende Frage ohne Bedeutung, da die Auto-
agglutination eine ausschlieflich an das Serum gebundene KEr-
scheinung ist. Da es nun fir die Bestimmung der Blutgruppen
selbstverstidndlich erforderlich ist, gut gepriifte Normalsera zu
verwenden, so kommt diese Fehlerquelle nicht in Betracht. Will
man aber ganz vorsichtig sein, so empfiehlt es sich, bei der Priifung
der Testsera festzustellen, ob sie nicht etwa in der Verdiinnung
1:2 auf die Blutkérperchen des gleichen Individuums oder der-
selben Gruppe (pseudo-)agglutinierend wirken. Mit besonderer
Sorgfalt mufl die Auswahl der Testsera a und f 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, dafl bei uns zulande von den beiden Blutgruppen, die sich
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gegenseitig agglutinieren, die Gruppe II (Ap) die haufigere, die
Gruppe IIT (Ba) die seltenere ist.

Unbedingt notwendig ist, dafll die Testsera hochwirksame
Agglutinine enthalten.

Zur Konservierung der Sera wurde der Zusatz von Anti-
septicis empfohlen: Chloroform, Karbolsdure, Trikresol (auf
10 ccm Serum 1 cem 5°%,ige Karbolsiure [HIRSCHFELD], oder
Fluornatrium [Crorora], Chinosol {GoNon]). Nach meiner Er-
fahrung ist es am besten und einfachsten, die Sera steril in
trocken sterilisierte Ampullen abzufiillen (zweckmifig von
verschiedenen Farben fiir a und pB) und sie dunkel aufzube-
wahren; so aufbewahrt behalten die Sera ihre Wirksamkeit un-
vermindert oder doch nur sehr wenig abgeschwicht 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
gestért), das himolytische Vermdgen vollig oder doch zum gréfiten
Teil (HirscHFELD). AuBlerdem verschwindet nach wenigen Tagen
der Aufbewahrung, soweit die Sera nicht inaktiviert wurden, von
selbst die geldrollenbildende und somit die zur Pseudoagglutina-
tion fithrende Wirkung der Sera (SELLARDS, LaTTES). Die ab-
gelagerten Sera geben also mit anderen Worten ausschlieBlich
die echte Agglutinationsreaktion, wihrend andere, moglicherweise
storende Begleiterscheinungen ausgeschaltet sind.

Mit derartigen Sera kann man nun die Reaktion ausfiihren,
ohne die Konzentration beriicksichtigen zu miissen, das heil3t
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 aufgelést werden. Dem stehen aber
die Untersuchungen von KARSNER und KOECKERT gegeniiber,
demzufolge die Agglutinine sich hiufig abschwichen, so dafl man
im allgemeinen von der Verwendung von Trockenserum abraten
muB.

TzaNCK hat kiirzlich eine ganz eigenartige Methode zur Priifung
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 ,unvertrigliche*
Blutarten.
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9. Storungen infolge individueller ,,Unverfriglichkeit* 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 Unfillen, die bei der
Transfusion von Blut nicht zusammengehdoriger Gruppen, wie oben
besprochen, auftreten. Man hat vielmehr beobachtet, dafl in einer
gewissen Anzahl von Fillen auch dann dhnliche 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, Schwindelanfillen, Erbrechen, Darm- und Uterus-
kolik, Pupillenverengerung und Schweiflausbruch kommen. Diese
Erscheinungen treten meist schon wahrend der Transfusion oder
gleich im Anschlufl an sie auf; einige Stunden spiter kann es zu
Fieber bis zu 40° oder Temperatursturz, in seltenen Fiallen auch
zu Hautausschligen (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 309/, der Falle.

Eine Erklarung dafiir ist nicht leicht, und bisher lassen sich
nur Vermutungen duflern. In manchen Fillen sind sicher Fehler
in der Gruppenbestimmung durch Pseudoagglutination im Spiele
(BtcarT). Man hat weiter das Natriumecitrat angeschuldigt.
Hieriiber wurde oben schon gesprochen, und ich habe dargelegt,
warum es schwer ist, das Citrat in den Fillen verantwortlich zu
machen, in denen eine frisch bereitete Losung 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, 0,29/,-
igem Citratblut und bei der Anwendung paraffinierter Gefile nach
KmvproN-BrOWN auftreten, keine Unterschiede zugunsten der einen
oder der anderen Technik beobachtet. Loskr gibt an, daB die
Reaktionen um so seltener auftreten, je sorgfiltiger die Technik
der indirekten Transfusion ist und je kiirzer die Zeit war, wihrend
der das Blut auflerhalb des Kérpers verweilte.
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Man hat von einer hypothetischen ,,Unvertriglichkeit” der
weilen Blutkorperchen und der Blutpldttchen gesprochen (PEm-
BERTON, ZELLER) und auch an eine Verédnderung der Wasserstoff-
ionenkonzentration der verwandten Loésung gedacht (MELLoN
und Mitarbeiter, MouzoN). Es wurde auch vermutet, dafl es nach
der Transfusion zu einer geringfiigigen Hamolyse kommt, die zu
schwach ist, um klinisch direkt in Erscheinung zu treten. PEMBER-
TON nimmt an, dafl, wenn auch Reaktionen bei fast allen Arten
von Patienten vorkommen, doch eine bemerkenswerte Beziehung
zwischen der Neigung zu Nebenerscheinungen und dem patho-
logischen Zustand besteht, der den Anlal zur Transfusion ge-
geben hat. Es treten nidmlich entschieden hidufiger Nebenerschei-
nungen in den Fillen auf, bei denen im Zusammenhang mit einer
perniziosen Anadmie oder einer Kachexie von vornherein mehr
Neigung zur Hamolyse vorhanden war. In derartigen Fillen kann
schon durch die Zufuhr einfacher steriler Kochsalzlosung eine
ghnliche Wirkung hervorgerufen werden.

Die Hypothese, daB3 es sich um eine Wirkung von kérper-
fremdem KEiweil handle, wire natiirlich dann gut begriindet,
wenn die Erscheinung ausschlieBlich dort auftreten wiirde, wo
das zugefiihrte Blut zwar inagglutinabel und demgemiB ,,passend’,
aber doch zu einer anderen Gruppe gehorig wire. In der Literatur
sind diese Fille und diejenigen, in denen das Blut zur gleichen
Gruppe gehort, nicht scharf getrennt.

Die umstrittene Annahme eines Antigen-Antikorperpaares Cry
wiirde natiirlich eine Erklirung fiir die unangenehmen Neben-
erscheinungen bei Transfusionen innerhalb derselben Blutgruppe
geben kénnen. Es ist aber nicht zulissig, umgekehrt aus derartigen
Stérungen den Beweis fiir die Berechtigung einer Einteilung in
Untergruppen herzuleiten. Denn Scrurz, D Joxer und andere
haben, wie ja bereits erwahnt, auch Nebenerscheinungen bei der
Transfusion beobachtet, wenn zwischen Spender und Empfinger
keine Isoreaktionen auftraten. Infolgedessen mufl man angesichts
der zahlreicheren dagegen sprechenden Erfahrungen vieler anderer
Beobachter daran denken, daB ,artefizielle Reaktionen* auf Ver-
anderungen des zugefiihrten Blutes (BficaArT) oder auf anderen
technischen Fehlern beruhen kénnen, wie dies ja auch bei der
Autotransfusion nach den Versuchen von LuseENA, Mino - GAR-
LAsco, Rossi, RieTz und anderen der Fall sein kann.



Serologisch einwandfreie Isotransfusion und Autotransfusion. 143

Wie dem auch sei, die Moglichkeit besteht immerhin, daf} es
individuelle Reaktionen gibt, die von den Gruppenreaktionen
verschieden sind, und hierin liegt die Berechtigung fiir die von
einigen Autoren als weitere Vorsichtsmafregel empfohlene ,,bio-
logische Vorprobe*. Sie besteht einfach darin, dall man zunichst
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 wihlt einen anderen
Spender. Dies Verfahren wurde auch als Ersatz fiir die sero-
logische Untersuchung vorgeschlagen (ABELMANN, PERCY, STANS-
FELD, Dupuy DE FRENELLE, Licatwitz, Corn). Hierfiir ist es,
abgesehen von ganz dringenden Fillen, nicht zu empfehlen (EDEN,
Bre~E und LI1EBER, JERVELL, ZIELKE, ALBERT,BISCHOFF), weil die
Gefahr besteht, dafB 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 zuverlissig, 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
Rapvivy und GLENN, OEHLECKER, HEMPEL, JEANBREAU, BOMPIANT,
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 Autotranstusion.

Fiir die Beurteilung der feinsten individuellen Unterschiede
kénnte 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 Korperhéhle ausgetreten war (meist in die Bauchhdhle
bei Tubarschwangerschaft), hat zuerst TriEs 1914 empfohlen,
und seitdem wurde es wiederholt von Gynakologen angewandt.
In der Theorie miite der Erfolg dieses Verfahrens eine ideale
Kontrolle fiir die Isotransfusion abgeben, soweit es sich um die
individuellen Eigenschaften des Blutes handelt. In Wirklichkeit
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sind aber durch eine Reihe von Umstinden Vergleichungen und
Schliisse sehr erschwert.

Das aus den GefiBen ausgetretene Blut wird immer erst viele
Stunden, bisweilen sogar Tage, nachdem es den natiirlichen Auf-
enthaltsort verlassen, wieder eingespritzt. AuBlerdem wird es, da
es regelmifig mit Gerinnseln untermischt ist, einer mehr oder
weniger eingreifenden Behandlung unterworfen. Einige Autoren
haben das Blut vollig defibriniert, weil sie fanden, dafi der un-
geronnene Teil des ausgetretenen Blutes noch nachtriglich ge-
rinnen kann. Andere haben aus demselben Grunde Natriumecitrat
hinzugefiigt. ScEWEITZER z. B. hatte am 8. Tage einen Todesfall
mit Hamoglobinurie, nachdem er Eigenblut eingespritzt hatte,
das mit Ringerlésung verdiinnt, koliert und zur Aufnahme von
Sauerstoff geschlagen worden war; er iiberzeugte sich durch das
Experiment, dal dies Verfahren zu schweren Zerstérungen der
roten Blutkérperchen und zu Hémolyse fiihrt. In der Tat werden
erhebliche Schiadigungen der Blutelemente sowohl durch den
langen Aufenthalt des Blutes aullerhalb der Blutbahn, wie auch
durch eine nachtrigliche Behandlung hervorgerufen. Infolgedessen
halten die Praktiker die Autotransfusion nur fiir indiziert, wenn
sie wenige Stunden nach der Blutung ausgefithrt werden kann
und wenn es sicher ist, daB das Blut selbst keine schweren Ver-
anderungen erfahren hat. Jede besondere Behandlung des Blutes
ist als unzweckmifig zu unterlassen, das Blut wird einfach durch
Gaze filtriert, auf Korpertemperatur gebracht und dann sofort
injiziert.

Die wenigen Autoren, die gewisse leichte Reaktionen gesehen
haben (leichtes Unbehagen, Dyspnoe, Schiittelfrost, miBige Tem-
peratursteigerung, in einem Fall verspatet aufgetretenen Ikterus),
fithren sie zuriick auf bereits eingetretene Veranderungen des
Blutes (Rossi) oder aber auf kleine, offenbar durch technische
Fehler bedingte Luftembolien (v. ArNiM, Orirz, Bumm).

Es mul} ferner beriicksichtigt werden, daf3 es sich in diesen
Fallen stets um laparotomierte und also auch narkotisierte Frauen
handelte (EpEN). Die Ahnlichkeit der Stérungen mit den ,,kleinen
Reaktionen‘ bei der Isotransfusion muf} trotz dieser einleuchtenden
Erklarung zu einiger Vorsicht mahnen.

Nichtsdestoweniger muf3 anerkannt werden, dafl die Mehrzahl der
Autoren (ScHWEITZER, EBERLE, DODERLEIN, TOPLER, RODELIUS,
RUBSAMEN, ZIMMERMANN, ROSENSTEIN, LICHTENSTEIN, EscH, BUrcH,
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Rierz u. a.) ausgezeichnete Erfolge bei diesem Verfahren gesehen
haben und ausdriicklich fiir gut ausgefiihrte 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 fithren
den guten Erfolg gerade darauf zuriick, dal dem Organismus
kein kérperfremdes Eiweill zugefiihrt wird und daf der urspriing-
liche Bestand an Immunkdrpern genau erhalten bleibt, wéhrend
jedes korperfremde Blut in stirkerem oder schwicherem Grade
toxisch wire (DODERLEIN).

11. Storungen hei wiederholten Transfusionen.

Einige vereinzelte Beobachtungen legen den Gedanken nahe,
dall diese relative Toxizitit des korperfremden Blutes (die mit
den Blutgruppen nichts zu tun hat) zwar fiir gewohnlich keine
ernsthaften Storungen zur Folge hat, jedoch unter bestimmten
Bedingungen gréfiere Bedeutung gewinnen koénnte. In einzelnen
Fillen (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 fiir die Todesfille von PEPPER-
NisBET, CARRINGTON-LEE, BOTTNER, sowie die von MOREL, WOLFE,
LixDEMANN, OTTENBERG, MINOT-LEE, THALHEIMER, MAC-LLACHLAN,
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 Fillen 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 dafl dies besonders dann eintritt, wenn das zweitemal
derselbe Spender wie das erstemal verwendet wird.

Die Erklarung dieser Falle 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 lingst bekannte, aber erst
von GurHrRiE und Huck genauer entwickelte Tatsache beriick-
sichtigen, dal dem Empfanger Agglutinine fehlen kénnen, die er

Lattes, Individualitit des Blutes, 10
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theoretisch auf Grund seiner Blutkorpercheneigenschaften eigent-
lich haben miifite, z. B. das Agglutinin a bei einem Blut der Gruppe
IIT (B). Spritzt man nunmehr ein vermeintlich geeignetes Agglu-
tinogen (in unserem Beispiel Blutkorperchen A) ein, so treten
das erstemal keine auffilligen Erscheinungen auf; durch Immuni-
sierung wird nun aber, wie in den Versuchen von v. DUNGERN und
Hirscurerp an Hunden, die Bildung des bisher fehlenden Agglu-
tinins angeregt, und bei einer spateren Transfusion kommt es dann
zu den Erscheinungen der ,,Unvertriglichkeit.

Mit Riicksicht auf diese noch ungeklérten und iibrigens seltenen
Zwischenfille (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-
Du~wN, LEwisouN, THALHIMER, DE Brast und anderen, bei einer
Wiederholung der Transfusion die serologische Vorpriifung von
neuem auszufithren, und zwar auch dann, wenn die erste Trans-
fusion ohne irgendwelche unangenehmen Nebenerscheinungen ver-
laufen war.

12. Blutgruppen und Transplantation.

Die Individualitit des Blutes, deren Bedeutung fiir die Trans-
fusion, oder, wie man auch gesagt hat, die Transplantation des
Blutes vorstehend eingehend besprochen wurde, spielt méglicher-
weise auch bei der Transplantation von Geweben, insbesondere
der HAaut, eine Rolle.

Die chirurgische Erfahrung lehrt, dafl zwar Autotransplantate
leicht zur Ausheilung gebracht werden konnen, daB dagegen die
Versuche zur Uberpflanzung korperfremden Gewebes stets, oder
nach einigen Autoren doch in der grolen Mehrzahl der Fille fehl-
schlagen.

Einige Autoren haben mit LoEB angenommen, dafl hier eine
»individuelle* Unvertraglichkeit vorliege, was auch in den Gruppen-
eigenschaften des Blutes zum Ausdruck kidme. Sie haben bei
Tieren und auch beim Menschen festzustellen gesucht, ob eine
Beziehung zwischen dem Erfolg oder MiBlerfolg der Transplan-
tation und dem Nichtzusammenpassen der Blutgruppen des
Spenders und Empfingers des transplantierten Stiickes besteht.
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Es liegen bisher nur wenige und nicht iibereinstimmende
Beobachtungen vor. ScHONE hat bei Ratten gefunden, daB ein
homoplastisches Transplantat besser bei nahen Verwandten an-
geht. Er nimmt ebenso wie DAvis an, dall der Erfolg durch die
Wirkung von Isolysinen und Isoagglutininen beeintriachtigt sein
konnte.

IncEBRIGTSEN stellte Versuche an 40 Katzen an. Bei § Paaren
wurden die roten Blutkorperchen gegenseitig agglutiniert. Er fand,
daB die Uberpflanzung eines Stiickes Carotis ebensogut, bisweilen
sogar unter Erhaltung der Muscularis in Féllen mit gegenseitiger
Agglutination gelang, wie in denjenigen, wo diese fehlte.

Umgekehrt hat EpEN beim Menschen niemals Angehen von
Hauttransplantaten gesehen, auch nicht dann, wenn dieselben zu
derselben Blutgruppe gehérten wie der Spender. Er nimmt an,
daB hier kolloidale Reaktionen zugrunde liegen, die innerhalb des
Entzindungsherdes die agglutinierenden Fihigkeiten verandern.

Zu abweichenden Resultaten sind dagegen andere Autoren
gekommen. MassoN, SHAWAN, BaLpwin, Dykr, KuBany1 haben
festzustellen geglaubt, dafl ein Zusammenhang zwischen dem
Angehen der Transplantation und der Blutgruppenzugehdrigkeit
besteht. Nach ihren Beobachtungen heilt das homoplastische
Transplantat némlich an, wenn das Blut des Empfingers die
Blutkérperchen des Spenders nicht agglutiniert, ohne dafi Gleich-
heit der Blutgruppen notwendig wire. Fir das Zusammenpassen
wiirden also dieselben Regeln gelten wie bei der Bluttransfusion.

In einem Falle transplantierte DYKE einem Angehérigen der
Gruppe I (Oap) Stiicke von zwei verschiedenen Personen, von
denen die eine zur gleichen, also passenden Gruppe, die andere
zur ungeeigneten Gruppe II (AfS) gehorte. Keines der Trans-
plantate von der letzteren Person heilte an, wihrend die Trans-
plantation von der ersten Person wenigstens fiir einige Haut-
stiickchen gliickte.

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 Hautstiickchen der eigenen Haut und solche von
Angehorigen aller vier Gruppen. Zuerst schien es, als wiirden
alle Transplantate angehen, bald aber gingen einige zugrunde,
wihrend andere sich wie Autotransplantate verhielten. Ins-
besondere bei Angehérigen der Gruppe I (Oaf) wuchsen nur solche

10*
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Transplantate an, die von Personen der gleichen Gruppe her-
rithrten, bei Angehérigen der Gruppe IT (Af) und III (Ba) heilten
Hautstiickchen der gleichen Gruppe und der Gruppe I (Oaf)
ein. Bei Angehorigen der Gruppe IV (ABo) gelang die Uber-
pflanzung stets. SHAWAN will gute Erfolge, in 1009/, der Trans-
plantationen, zwischen serologisch zusammengehorigen Personen
gesehen haben, wahrend andernfalls MiBlerfolge die Regel waren.

Neueste Untersuchungen (Fastant, JELanski, HormMaN) haben
zu dem Ergebnis gefiihrt, dal die homoplastischen Transplantate
iiberhaupt niemals einheilen. Trotz des zundchst scheinbar ein-
tretenden Erfolges stofen sie sich nach einigen Wochen oder
Monaten ab. Gleichwohl hiatte nach JELANSKT die Vertriglichkeit
der Blutgruppen die giinstige Wirkung, die Abstofung zu ver-
zégern und hierdurch das Wachstum der Haut des Empfangers
zu fordern; die Blutgruppenzugehérigkeit verdient also doch
Beriicksichtigung.

Wenn auch die positiven Ergebnisse hoher als die negativen,
z. B. die von EDEN, bewertet werden diirfen, da fiir das MiBlingen
einer Transplantation viele verschiedene Umstédnde, bisweilen auch
unzweckméBigeTechnik, die natiirlich mit der Unvertriglichkeit der
Blutgruppen nichts zu tun hat in Frage kommen, so kénnten
doch die beobachteten Erfolge angesichts der langsamen Abstoflung
der Transplantate vielleicht nur scheinbare sein. Wir brauchen
demnach noch umfangreiche und systematische Untersuchungen
auf diesem fiir die Chirurgie sehr wichtigen Gebiet. Es muf}
deshalb hier dieser kurze Hinweis geniigen.

VI. Gerichtlich-medizinische Bedeutung der
Individualitit des Blutes.

1. Untersuchung der Vaterschaft.

Die individuellen Eigentiimlichkeiten des Blutes konnen fiir
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 Vaterschaft!). Die Gesichtspunkte, die sich aus

!) Nach einer personlichen Mitteilung von SCHTFF hat man in Deutsch-
land das Verfahren bereits mehrfach in forensischen Féllen von unklarer
Vaterschaft herangezogen (s. Anhang).
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der Untersuchung der Blutgruppenverhaltnisse fiir diese Frage
dadurch ergeben, dall 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, daf} es sich um Menschenblut handelt,
oder, wie man auch kurz gesagt hat, die individuelle Blutdiagnose.
Diese Diagnose ist eine notwendige Erganzung fiir diejenigen
Untersuchungen, die man gewshnlich an Blutproben in Kriminal-
fallen ausfiihrt. Sie setzt voraus, dafl die allgemeine Diagnose
,Blut® und die spezielle ,,Menschenblut bereits gestellt ist.
In den nicht seltenen Fillen, in denen von vornherein nicht be-
stritten wird, daB es sich um 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 fiir die
gerichtliche Medizin lange Zeit hindurch nur ein fernes Traum-
bild, bis schlieBlich ein zum Ziele fithrender Weg gefunden war.

Aus dieser Periode ziemlich phantastischer Versuche erwihne
ich die Angabe von RoussiN, derzufolge die Person, von der
das Blut herriihrte, an dem Geruch erkannt werden sollte, den
der Blutfleck nach Behandlung mit Schwefelsdure annimmt. Mit
dem Aufblithen der Immunitéitswissenschaft kam aber das Problem
bald auf eine objektivere Grundlage. Sehr bald nach der Ent-
deckung der Isoreaktionen dachte man auch daran, sie auch fiir
diesen praktischen Zweck zu verwenden.

Urspriinglich stand der Moglichkeit einer gerichtlich-medizini-
schen Verwendung die irrtiimliche Auffassung im Wege, daf die
Isoreaktionen des Menschen, insbesondere auch die Isoagglutina-
tion, pathologische Erscheinungen seien, wechselnde und verging-
liche Symptome von Krankheitszustinden, welche man nicht
als konstante Eigentiimlichkeiten des Individuums ansehen diirfte.
Im 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 LANDSTEINER-RICHTER, denen
sich dann spéter FLORENCE, VERDIER, BarccHi, BoHNE und
andere anschlossen, zur Grundlage der Diagnose die Erscheinung
der Isoagglutination genommen. Dabei haben sie als feststehend
angenommen: 1. dafl Agglutinine auch im getrockneten Blut noch
nachgewiesen werden koénnen; 2. dal 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 unveridnderliche Eigenschaft zu
betrachten.

Obwohl LANDSTEINER, V. DECASTELLO-STURLI und andere
bereits die Existenz der verschiedenen Blutgruppen bewiesen
hatten, nahm die groB3e Mehrzahl der Autoren unter dem Eindruck
gewisser Abweichungen und UnregelméBigkeiten, die sich bei der
Untersuchung von Blutflecken ergaben, keine Riicksicht auf die
grundlegende Gruppeneinteilung; man meinte vielmehr, daf} jedes
Blut fiir sich seine individuellen, aber schwierig und unzuverlissig
nachweisbaren Eigenschaften habe (Barccui). Die Mehrzahl der
alteren gerichtlich-medizinischen Arbeiten sind durch diesen Irr-
tum nach Anlage und Ergebnissen nahezu wertlos.

In derartigen Gedankengéngen 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 Individualitit 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 ungewill diese Hoffnungen
waren und auf welch unsichere technische Grundlage sie sich
stiitzten. Die fraglichen Untersuchungen sind ganz auf die Theorie
beschrinkt geblieben, obwohl sich in der Praxis die Aufgabe einer
individuellen Blutdiagnose sehr oft darbietet. Man kann sagen,
daB die Gerichtsidrzte vor ihr zuriickscheuten, weil sie sahen, daf3
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sie auf technisch mangelhaften und jedenfalls fiir praktische
Zwecke noch nicht durchgebildeten Untersuchungsmethoden be-
ruhten.

Heute sind unsere Ziele bescheidener, aber dafiir besitzen wir
eine weit besser gesicherte Grundlage.

Die Existenz der Blutgruppen als unverdnderliches, kon-
stitutionell bedingtes, persénliches Merkmal ist jetzt durch zahl-
lose Untersuchungen sichergestellt, wenn auch einzelne, allerdings
nicht unbestrittene abweichende Beobachtungen vorliegen.

AuBerdem sind die Griinde, warum frithere Autoren bei Unter-
suchungen an Flecken zahlreiche Abweichungen und Ausnahmen,
in einem Wort, eine Verwirrung der Gruppen fanden, durch
spatere Untersuchungen befriedigend aufgeklirt worden.

Wenn wir das Problem der Individualitit des Blutes vom
gerichtlich-medizinischen Standpunkt aus betrachten, miissen wir
vor allem beriicksichtigen, in welchem Zustand sich das Blut in
dem Fleck befindet, und darauf achten, in welcher Weise und
bis zu welchem Grade diese Verhiltnisse die Reaktionen beein-
flussen, mit denen wir bei frischem Blut die Individualitit be-
stimmen.

Vor allem ist das Serum, das wir bei Auflésung des Fleckes
fir diagnostische Zwecke gewinnen, nicht rein, sondern ge-
mischt mit einem Extrakt roter Blutkorperchen, welcher bei
manchen Tieren von sich aus agglutinierende Wirkung besitzt
(LANDSTEINER, KrLEIN, ROBERTSON-RoOUS). Aber da derartige,
aus den Blutkoérperchen stammende Agglutinine beim Menschen
niemals festgestellt wurden, so kann diese Fehlerquelle die Diagnose
menschlicher Blutflecke nicht stérend beeinflussen.

In den Flecken ist das Blut getrocknet und mehr oder weniger
gealtert. Unter Umstdnden ist es der schiddlichen Wirkung von
physikalischen (Wiarme, Licht) oder von chemischen Einfliissen
(Oxydation, zufillige Wirkung verschiedener Substanzen) aus-
gesetzt gewesen. Eine gerichtlich-medizinische Diagnose ist nur
unter der Voraussetzung moglich, dafl diese schidlichen Ein-
fliisse die Substanz, welche an der Isoreaktion beteiligt ist,
nicht so tiefgreifend veréindern, dall die Reaktion nicht mehr
zustande kommt. Wir wissen im Gegensatz zu VERDIER, dal
Austrocknen an sich das Agglutinogen nicht zerstért. Bei den
anderen Einflissen hingt es davon ab, wie stark sie wirken.
Aus den Untersuchungen von LANDSTEINER-RICHTER, KOLMER,
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KarsNgr und KoECKERT, BAEccHI, LATTES, SCHUTZE, SCHIAMOFF-
JELANSKI, BARINSTEIN, KIRTHARA ergibt sich, dal beim Altern
des getrockneten Blutes die Isoagglutinine, wenn iiberhaupt, so
nur sehr langsam an Wirksamkeit verlieren, so daf3 sie auch noch
nach Monaten vorhanden sind, wenn sie auch deutlich abge-
schwicht und nach KarRsNER und KOECKERT in ihrer Spezifizitat
beeinfluBt sein kénnen. In Amerika hat man sogar zu diagnosti-
schen Zwecken isoagglutinierende Trockensera in den Handel ge-
bracht. ScHUTZE sowie SIRACUSA (in meinem Institute) haben
gezeigt, dall im Gegensatz zu dem Agglutinin, das sich bei lingerer
Aufbewahrung immerhin allméhlich erheblich abschwicht, die
agglutinable Substanz der roten Blutkérperchen viel besser halt-
bar ist. Dasselbe gilt fiir 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 Blutes schiadigt das Agglutinin
nicht wesentlich (HEkTOEN, BarccHi, CavarLIERI, DYkE). Wie
ich selbst beobachtet habe, hatte Leichenblut, welches ohne be-
sondere VorsichtsmaBregeln in geschlossenen Gefaflen aufbewahrt
wurde, seine spezifische Wirksamkeit noch nach einigen Jahren
behalten, obwohl das Serum stark getriibt und von iiblem Ge-
ruch war.

MiBiges Erwirmen (eine halbe Stunde auf 60°, HEKRTCEN)
und halbstiindiges Inaktivieren bei 56° beeinflult die Isoaggluti-
nine nicht. Die isoagglutinable Substanz bewahrt ihr spezifisches
Bindungsvermdégen auch noch nach Erwarmen auf 100° (SIRAcUSA).

Die verschiedenen chemischen Einwirkungen schidigen die
Agglutinine (welche nur im gelosten Zustand reagieren kénnen)
erst dann erheblich, wenn auch das Serumeiweill denaturiert wird.
Nach ScutTz-WoHLISCH 148t sich nach Behandlung von Serum
mit Alkohol das Agglutinin aus dem Eiweifiprézipitat noch wieder-
gewinnen. Die agglutinable Substanz kann dagegen, wie SIRACUSA
gezeigt hat, ihr spezifisches Wirkungsvermdgen sogar dann noch
behalten, wenn sie mit den verschiedensten denaturierenden chemi-
schen Substanzen behandelt wurde (Formol, Sublimat, Alkohol
usw.).

Im allgemeinen bleiben trotz der verschiedenen Schidigungen,
die auf Blutflecke einwirken kénnen, fiir eine praktische Anwen-
dung immer noch recht viele Moglichkeiten iibrig. Dabei ist nur
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zu beriicksichtigen, da negativen Resultaten, auBer unter ganz
besonderen Verhiltnissen, eine Beweiskraft nicht zukommt, denn
auch wenn der Fleck &ullerlich ganz unbeschéadigt aussieht, so
kann er doch so eingreifenden Schidigungen 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 groBle Mehrzahl der theoretischen Untersuchungen und
ebenso die Versuche zu einer Anwendung in der Praxis sind in
der zuerst erwidhnten Richtung unternommen worden. Diese
Methoden sind die alteren und die Aufgaben sind hier technisch
leichter zu 16sen. Da aber, wie soehen erwéhnt, die agglutinable
Substanz duBeren Schiadigungen viel leichter widersteht als das
Agglutinin, so bieten sich auf dem zweiten Wege noch Moglich-
keiten, zu einer Diagnose zu gelangen, wenn die zuerst erwihnte
Methode im Stiche laf3t.

3. Fehlerquellen der individuellen Blutdiagnose.

Die Zuverldssigkeit der Ergebnisse hingt im einen wie im
anderen Falle von der technischen Ausfithrung der einzelnen Re-
aktionen ab.

Allerdings sind die negativen Reaktionen von relativ viel ge-
ringerer Bedeutung, da sie hochstens dazu fithren, daB die gestellte
Aufgabe nicht beantwortet wird. Dagegen besteht gerade auf
dem Gebiet der gerichtlichen Medizin die bereits oben anlafilich
der chirurgischen Anwendung erwahnte Gefahr, da der positive
Ausfall einer Isoreaktion durch irgendwelche Verhiltnisse nur
vorgetdauscht wird, so dafl es dann zu einer falschen Gruppen-
bestimmung kommen wiirde.

Drei Momente kénnen die Spezifizitit einer Isoagglutinations-
reaktion beeinflussen und so zu falschen Diagnosen fithren. Es
ist notwendig, daBl man sich hiergegen schiitzt.

Die erste Fehlerquelle, die sich am einfachsten ausschalten
1afit, ist die Heteroagglutination. Wenn wir es mit einem Blut-
fleck tierischer Herkunft zu tun haben, so mufl offenbar jede
Agglutinationsprobe mit menschlichen Blutkoérperchen, die man zu
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einer individuellen Diagnose verwenden méchte, zu verwirrenden
Resultaten filhren. Man muf} sich also zunéchst unbedingt GewiB3-
heit dariiber verschaffen, daB3 die Blutflecken wirklich vom Menschen
stammen. Dies gelingt mit Hilfe der Précipitinreaktion. Mit
Riicksicht auf das Vorkommen iibergreifender Sera empfiehlt es
sich aber, fiir die Zwecke einer individuellen Diagnose die spezi-
fische Pracipitinreaktion mit Hilfe der Reaktion von MARX und
EnrnrootrH zu kontrollieren, und zwar in der Modifikation, die
ich 1913 vorgeschlagen habe und die nach zehn Jahren wieder
von Torii und JERVELL empfohlen wurde. Sie besteht darin, daB
man prift, ob Ausziige aus dem Blutfleck menschliche Blut-
korperchen der Gruppe I (Oaf), die gegeniiber Isoagglutininen
unempfindlich sind, beeinflussen.

Neben dieser groben und leicht vermeidbaren Fehlerquelle ist
die weit wichtigere Pseudoagglutination und die Autoagglutination
zu berticksichtigen. Wie bereits oben auseinandergesetzt, sind bei
der Pseudoagglutination die roten Blutkorperchen derart in Hiuf-
chen zusammengeballt, dafl makroskopisch wie auch mikroskopisch
eine echte Agglutination vorgetduscht werden kann. Hierbei
handelt es sich nicht um eine spezifische Erscheinung, ja nicht
einmal um eine Antigen-Antikérperreaktion. Jedes Serum kann
unter gewissen Bedingungen diese Pseudoagglutination der roten
Blutkérperchen hervorrufen, welche in ihrem Wesen mit der-
jenigen durch anorganische Kolloide verwandt ist. Gerade die
Uberlagerung der beiden Erscheinungen, von denen die eine
spezifisch, die andere unspezifisch ist, hat die Untersuchungen,
und zwar besonders auf dem Gebiet der gerichtlichen Medizin,
erheblich erschwert. Wie bereits gesagt, beruht die Pseudoaggluti-
nation auf dem wohlbekannten Phéinomen der Geldrollenbildung
der Blutkorperchen. Da man diese letztere Erscheinung, wenn sie
typisch ausgebildet ist, sowohl mit blofem Auge wie unter dem
Mikroskop leicht erkennen kann, so kommt diese Fehlerquelle
bei Agglutinationsproben an frischem Blut bei biologischen und
chirurgischen Untersuchungen nur selten in Betracht. Bei frischem
Blut sind die Geldrollen fast stets regelmaBlig, abgesehen von den
Fillen von Autoagglutination, die noch besprochen werden sollen.
Sie konnen von dem Geiibten leicht erkannt werden, und es ist,
obwohl einige Autoren hier Verwirrung hineingebracht haben,
nicht schwer, eine negative Isoagglutinationsreaktion auch dann
zu diagnostizieren, wenn Geldrollen zahlreich vorhanden sind. -
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Ganz anders liegen die Falle in der gerichtlich-medizinischen
Praxis, d. h. bei der Untersuchung von Blutflecken. Die Geld.
rollenbildung ist dann oftmals gestért, die Geldrollen sind defor-
miert und die Reaktion kann einer spezifisch positiven Isoaggluti-

Abb. 34. Serum L. L., Blutkérperchen G. E. Verdiinnung O. Geldrollenbildung.

Abb. 35. Serum L. L., Blutkorperchen G. E. Verdiinnung 2: 3. Pseudoagglutination.

nation ganz &hnlich sehen. Dal eine Unterscheidung der beiden
in ihrer Bedeutung so verschiedenen Erscheinungen auch fiir
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).



156 Gerichtlich-medizinische Bedeutung der Individualitit des Blutes.

Verdiinnte er die Sera fortschreitend mit physiologischer Koch-
salzlésung, so behielten zwar zunichst die Blutkérperchen die
Neigung, sich zu vereinigen, aber an Stelle von regelrechten Geld-

Abb. 36. Serum L. L., Blutkdorperchen G. E. Verdiinnung 1: 3. Reaktion negativ.

Abb. 37. Serum L. L., getrocknet und wieder aufgelost. Blutkérperchen L. L.,
Konzentration 4:3. Pseudoagglutination.

rollen bildeten sich unregelmaflige Haufchen, in denen keine Geld-
rollen mehr zu erkennen waren (Abb. 35). Bei einer Verdiinnung
von 1 :2—1:3 verschwand schliefllich jede Agglutination (Abb. 36,
siehe auch Tabelle 41).

Diese Beobachtungen lieflen sich unabhingig davon machen,
ob es sich um Serum und Blutkérperchen von verschiedenen
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Personen oder von ein und demselben Menschen handelte, sofern
nur keine echte Agglutination dazwischen kam, die aufler durch
spezifische Adsorption auch an der viel geringeren Empfindlichkeit
gegeniiber der Verdiinnung zu erkennen war.

Die Geldrollenbildung ging nicht nur dann in Pseudoaggluti-
nation iber, wenn das Serum mé&Big 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 héngenden Tropfen
zu beobachten, und zwar an seinen diinnen Riandern, wo die Ver-
dunstung am stérksten ist. Die Héufchenbildung von Blutkérper-
chen.am Rande des Tropfens kann demnach immer auf Pseudo-
agglutination beruhen und ist infolgedessen ohne diagnostische
Bedeutung.

Ferner lieflen sich die Beobachtungen von PArLTAUF bestitigen,
daB die Geldrollenbildung von Blutkérperchen bei Anwendung
von getrocknetem und nachtriaglich wieder gelostem und auf das
urspriingliche Volumen gebrachtem Serum nicht so regelmiBig aus-
fallt wie bei frischem Serum, sondern leicht einer Pseudoaggluti-
nation &ahnelt.

Der Satz, dafi die echte Agglutination von der Bildung un-
regelmifiger Haufchen zu unterscheiden ist, gilt also nicht aus-
nahmslos, da auch die bei der Geldrollenbildung auftretenden
Haufchen unter Umstanden recht unregelmiafBig aussehen kénnen.

Die verschiedenen ungiinstigen Bedingungen, die zur Pseudo-
agglutination fithren kénnen, treffen zusammen, wenn es sich um
die Priifung von Blutflecken handelt?).

Die Austrocknung, die an sich die Isoagglutination nicht be-
einflut, bringt also indirekt den schweren Nachteil mit sich,
daBl man das Serum wieder auflésen muB. Dies ist eine heikle
Operation, die sehr leicht zu schweren Irrtiimern fiithren kann.
Die verschiedenen Autoren (LANDSTEINER-RICHTER, VERDIER,
GALLI-VALERIO, Rossr, FLORENCE, Barccmr, BoHNE, LECHA-
Marzo und P1gaA) und im AnschluB an diese auch die Lehrbiicher
schreiben fiir gewohnlich vor, man solle das getrocknete Blut
nach Augenmal} bis zum urspriinglichen Volumen verdiinnen,

1) Es sei darauf hingewiesen, daf die geldrollenbildende Wirkung eines
Serums, die bei einem nicht inaktivierten, fliissig aufbewahrten Serum
von selbst allmahlich verschwindet, sich in getrocknetem Blut unbegrenzt
halt.
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oder auch, man solle moglichst konzentrierte Extrakte herstellen.
Bei einem derartigen Vorgehen ist zweifellos die Moglichkeit der
Pseudoagglutination sehr grof. Es ist darum unverstindlich,
daB mnoch in Arbeiten der letzten Zeit (Barccmr 1920) diese
héchst bedenkliche Fehlerquelle nicht beriicksichtigt ist, die nicht
nur die schwachen Reaktionen beeintrichtigt, sondern ebenso auch
die starken, so da den zu ziehenden Schliissen von vornherein
die Grundlage entzogen ist.

Tabelle 41. Einflufl der Verdiinnung auf die Pseudo-
agglutination.

Serum I 4 Blutkérperchen I “;raehrfe Befund

diinnung

3 Osen 1+ eine Spur Sediment |konzen-| Komplette Geldrollenbildung

. triert

16 ,, + eineOse40°%oige Auf-| 16:17 | Fast ,, "
schwemmung

8 ,, + . 5 20%ige Auf-| 8:9 |UnregelmiBigeGeldrollenbildung
schwemmung bei derHalfte der Blutkorperchen

4 ,, + , , 10%dige Auf- 4:5 |Einzelne Geldrollen und Blut-
schwemmung koérperchenhdufchen

2 ,, 4+ ., , 5%ige Auf- 2:3 |Kleine Gruppen von verklebten
schwemmung Blutkérperchen

sieche Abb. 35
1 ,, + eineOse2,5%igeAuf-| 1:2 | Negativ

schwemmung

Eine weitere Fehlerquelle bei der individuellen Diagnose, die
in den meisten gerichtlich-medizinischen Untersuchungen nicht
geniigend beriicksichtigt worden ist, bildet die sogenannte Auto-
agglutination. Offenbar wiirde die bloe Moglichkeit einer Auto-
agglutination die Grundlage der alten so einfachen Regel von
LANDSTEINER-RICHTER zur individuellen Unterscheidung von Blut-
flecken erschiittern. Wenn wir die Moglichkeit einer Autoaggluti-
nation zugeben, dann kann die Schlufifolgerung, dafl eine positive
Reaktion zwischen einem Blutfleck und den Blutkérperchen eines
bestimmten Menschen die Herkunft des Blutfleckes von eben diesem
Menschen ausschlieBt, nicht mehr ohne weiteres zwingend sein.
Im zweiten Kapitel habe ich anlafllich der Blutgruppenbestimmung,
die ebenfalls durch die Existenz einer echten Autoagglutination
in Frage gestellt wiirde, auseinandergesetzt, dafl 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 wire hiernach meist einfach eine
besondere Erscheinungsform der Geldrollenbildung und entspréche
durchaus der bereits besprochenen Pseudoagglutination. Demnach
sind fiir die Praxis die Fehlerquellen, die zu einer Pseudoaggluti-
nation fiihren, die gleichen wie bei der Autoagglutination. Die
erstere hangt davon ab, wie die Blutflecken behandelt wurden,
wihrend die zweite ihre Ursache in der von vornherein vorhan-
denen Plasmaeigenschaft hat. Hieraus folgt, dall eine Technik
notwendig ist, die jede Moglichkeit auch nur gelegentlicher Auto-
agglutination und der ,,Panagglutination‘ ausschliefit.

4. Technik der individuellen Blutdiagnose auf Grund des
Nachweises der Isoantikiorper (Isoagglutinine).

Der erste wichtige Punkt fiir die Trennung der spezifischen
Agglutination von stérenden Begleiterscheinungen besteht in der
Konzentration der Extrakte des Fleckes, mit denen man bei der
Reaktion notwendigerweise arbeiten muf.

Es ist bereits vor lingerer Zeit von SHATTOCK, CAPOGROSSI
und ScHWYTZER beobachtet und seither bestitigt worden, daf3
die Fiahigkeit des Serums zur Geldrollenbildung und demgemaf
auch zur Pseudoagglutination bei Verdiinnung sehr rasch nach-
laBt. Schon bei zwei- bis dreifacher Verdimnung eines normalen
Serums ist die Geldrollenbildung voéllig verschwunden. Der Titer
der Isoagglutinine im frischen Serum ist fast stets wesentlich
héher (1:15 bis 1:50 und mehr).

Gleichwohl ist der Agglutinationstiter im allgemeinen nicht so
hoch, daB man empfehlen kénnte, mit sehr starken Verdiinnungen
zu arbeiten, zumal ja mit einer Abschwéchung 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 mdglichst 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, wiren 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 Fehlerquelle
abgeben konnte) wird am besten vermieden, und deshalb erscheint
es zweckmiBig, zunidchst mit destilliertem Wasser das Blut des
Fleckes auf das alte Volumen aufzufilllen und erst nachher in
angemessener Weise mit physiologischer Kochsalzlgsung zu ver-
diinnen. Am genauesten arbeitet man, wenn man das getrocknete
Blut wigt und das urspriingliche Gewicht auf Grund des Trocken-
riickstandes des Blutes, der nur wenigen Verinderungen unter-
worfen ist, berechnet (etwa 209/, des frischen Blutes[HAMMARSTENT]).
Dies Verfahren ist in den beiden ersten iiberhaupt veroffentlichten
Fillen einer praktischen Anwendung der individuellen Blut-
diagnose benutzt worden (L. LATTES) und ist theoretisch zweifellos
das genaueste; es erlaubt aullerdem durch eine ergéinzende Probe
die Gefahr der Autoagglutination, sowie auch die Fehlerquelle
auszuschlieBen, die in der Verminderung des Fliissigkeitsgehaltes
bei Leichenblut, das unter Umsténden zum Vergleich herangezogen
werden koénnte, beruht. An autoagglutinierendem oder Leichen-
blut kénnen wir nicht von vornherein den jedenfalls jenseits
der Norm liegenden Grenzwert der Verdiinnung bestimmen, bei
dem die auf Geldrollenbildung beruhenden Erscheinungen génz-
lich verschwinden. Wir koénnen uns dariiber vergewissern,
wenn wir die Extrakte, bevor wir sie mit den Blutkérperchen
A und B, den Testblutkérperchen fiir die Isoagglutination,
priifen, zunichst mit Blutkdrperchen O 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 aullergewdhnlich seltene Fehler-
quelle auszuschalten, die darin besteht, dall das fragliche Blut
nicht infolge zu starker Geldrollenbildung autoagglutinierend wirkt,
sondern deshalb, weil es zwar unspezifische aber echte (im Bin-
dungsversuch ausfiallbare) Agglutinine gegen alle méglichen Blut-
korperchen besitzt (Panagglutination vgl. S. 36).

Leider ist die Methode des Wigens des trockenen Blutes nicht
fiir alle gerichtlich-medizinisch in Betracht kommenden Fille ver-
wertbar. Das Abwigen des einen Stoff durchsetzenden Blutes,
insbesondere aus einem kleinen Fleck, ist nicht nur umstindlich,
sondern auch recht ungenau; die Verdiinnung kleinster Mengen
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148t sich kaum mit der notigen Genauigkeit durchfithren. Die
Methode kann also nur in_ solchen Fillen angewendet werden,
in denen das Blut in ausreichender Menge und vor allem- in Form
einer Kruste vorhanden ist.

Die Gefahr einer Pseudoagglutination fallt auch bei der von
DE Dominicts empfohlenen Technik nicht fort, die sich an das
urspriinglich von LanNDSTEINER 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 Priparat
die Flussigkeit besonders intensiv rot gefirbt erscheint. Das
Verfahren hat unzweifelhaft den Vorteil grofler Schnelligkeit
und Einfachheit und ist auBlerdem noch bei recht kleinen Flecken
verwendbar. Es ist aber, wenigstens in der von DE Dominicis
vorgeschlagenen Form, unzuverldssig, 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 Préparat Blutklimpchen herum-
schwimmen kénnen, 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.

LaTtTESs hat sich in seinen weiteren Untersuchungen bemiiht,
dieser Probe die nétige Zuverlissigkeit zu geben, ohne dabei ihre
technische Grundlage aufzugeben, die so einfach ist, daBl sie eine
sehr allgemeine Anwendung erlaubt. Auch bei diesem Verfahren
kann man die Konzentration beriicksichtigen. Die Probe auf dem
Objekttrager und im Reagensglas zeigt, daBl die Klimpchen 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-
miBige oder unregelmifiige Geldrollenbildung (Pseudoagglutina-
tion) der Blutkdrperchen infolge einer zu hohen Serumkonzen-
tration, so geniigt eine maBige Verdiinnung, um eine gleichmafige
Verteilung der Blutkérperchen 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 Objekttriiger eine kleine Spur des bluthaltigen Materials,

Lattes, Individualitit des Blutes. 11
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ohne daB man es zerkleinert oder zerzupft, und sieht dabei darauf,
daf die Blutmasse mdoglichst in einem Punkt vereinigt wird.
Die Masse darf nicht zu dick sein, weil sonst ein Deckglas zu

Abb. 38. Echte Agglutination durch einen Blutfleck. Gegend der Fleckmasse.

Abb. 39. Pseudoagglutination durch einen Blutfleck. Gegend der Fleckmasse

weit vom Objekttrager abgedringt wiirde und dann zuviel
Flisssigkeit erforderlich wire. Man fiigt einen kleinen Tropfen der
Blutkérperchenaufschwemmung 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



Individuelle Blutdiagnose auf Grund der Isoantikérper. 163

Agglutinin enthilt, beobachtet man um den Fleck herum die
charakteristischen Héufchen der Agglutination (Abb. 38). Der-

Abb. 40. Das gleiche Praparat wie in Abb. 38, verdiinnt durch Vermischung,

Abb. 41. Das gleiche Priaparat wie Abb. 39, verdiinnt durch Vermischung.
(Reaktion negativ.)

artige Haufchenformen kénnen nun aber, wie das Experiment
zeigt, ofters auch durch Pseudoagglutination zustande kommen
(Abb. 39).

11*
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Bei unmittelbarer Ablesung der Reaktion kénnen also noch
Unklarheiten bestehen bleiben. Um eine Entscheidung herbeizu-
fithren, muBl man den Hof des verdiinnten Serums, in dem sich
die Blutkérperchenhdufchen gebildet haben, weiter verdiinnen. Es
geniigt zu diesem Zweck, das Deckglischen aufzuheben und wieder
auf seinen Platz zu verbringen, oder aber es durch ein anderes
etwas groferes zu ersetzen, nachdem man den Blutfleck selbst
entfernt hat. Durch diesen Kunstgriff wird die Zone des um den
Fleck herum angesammelten Serums stark in der iibrigen zwischen
den beiden Glasern befindlichen Flissigkeit verdiinnt. Handelt
es sich um eine echte Agglutination, so bleiben die innerhalb des
Praparats verstreuten Haufchen bestehen (Abb. 40). Liegt da-
gegen eine Pseudoagglutination vor, so 16sen sich die H&ufchen
auf und die Blutkérperchen verteilen sich gleichméBig (Abb. 41).

Mit diesem Verfahren, welches ScHIFF und ADELSBERGER als
besonders leistungsfihig betrachten, kann man eine Blutgruppen-
bestimmung bei kleinsten Flecken vornehmen, bei denen die Her-
stellung ausgewerteter Extrakte unmoglich wére. Nun haben aber
neuere Beobachtungen gezeigt, dafl ganz ausnahmsweise bei Blut mit
starker Autoagglutination die Haufchen der falschen Agglutination
auch bei starker Verdiinnung bestehen bleiben kénnen. Das
Studium des Phénomens der Geldrollenbildung in Verbindung mit
denen der Pseudo- und Autoagglutination hat es erméglicht,
neuerdings die Technik derartig zu verbessern, dall 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 Blutkérperchen zur
Geldrollenbildung in ihren verschiedenen Formen aufhebt.

Es ist eine schon alte Beobachtung, dal die Bildung der Geld-
rollen auch vom Zustand der roten Blutkérperchen abhéngt.
HEeIDENHAIN hat gezeigt, daBl die Plastizitdt und die Klebrigkeit
der roten Blutkérperchen von erheblichem Einflufl ist, und aus
meinen eigenen Beobachtungen ergibt sich, dafll Einwirkungen,
welche die Form oder den Zusammenhang der roten Blutkérperchen
schidigen, die Geldrollenbildung in stéirkerem oder schwicherem
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 Geldrollenbildung unvollstindig oder unregel-
mafBig 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 Blutkérperchen in 0,5%,iger Kochsalzlosung einwirken laBt.
Erst wenn die Verdiinnung 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 Schidigungen die echte Agglutination nicht aufgehoben,

Abb. 42. Agglutination von in Formalin fixierten Blutkérperchen.

wenn sie bisweilen auch nicht so vollstindig ist wie in den Kon-
trollen.

Andere bisher noch nicht versffentlichte Untersuchungen haben
gezeigt, dal} eine wirkliche Fixierung der gewaschenen Blutkérper-
chen in einer 59/ igen Formalin-Kochsalzlésung (wobei die Form
der Blutkorperchen nicht verindert ist) oder in 5%/,igem Sublimat,
mit nachtriglichem griindlichem Waschen, zu einer volligen oder
fast volligen Unfahigkeit der roten Blutkérperchen zur Geld-
rollenbildung fiihrt, wihrend die Agglutinabilitdt deutlich erhalten
bleibt (Abb. 42). Noch bessere Resultate ergeben sich bei méafliger
Erwirmung der Blutkérperchen. Erwérmt man sie in physio-
logischer Kochsalzlosung, oder, um irgendwelche stirkere Sché-
digungen zu vermeiden, in ihrem eigenen Serum 5 Minuten lang
auf 48—50°, so geben sie keine Pseudoagglutination mehr, wihrend
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die spezifische Agglutinabilitidt erhalten bleibt. Die Untersuchungen
von WILTSHIRE und von FAHRAEUS haben auch gezeigt, dafl Er-
wiarmen der Blutkorperchen auf 40—46° und mehr schlieBlich
ihre Fahigkeit zur Geldrollenbildung beeintrachtigt. '
Derartig erwédrmte Testblutkorperchen kénnen fiir gerichtlich-
medizinische Zwecke verwendet werden, indem man sie unmittelbar

Abb. 43. Blutkdérperchen in physiologischer Kochsalzlosung.

Abb. 44. Dieselben Blutkdérperchen in Lecithinlosung.

mit einer Probe des Fleckes reagieren lif3t. Ein anderes noch ein-
facheres und vielleicht noch sichereres Mittel, die Blutkérperchen
fir 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 Phinomen der
Geldrollenbildung hat sich gezeigt, daB die Neigung eines Serums
zu starker Geldrollenbildung durch Zusatz von Lecithin véllig auf-
gehoben wird (LATTES, bestitigt durch DEBENEDETTI, MINO u. a.).
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Anmerkung: Das Lecithin wird mechanisch leicht vom Serum auf-
genommen, man hat nur noch zu zentrifugieren, um den UberschuB zu
entfernen. Um eine (kolloidale) Losung in physiologischer Kochsalzlosung
zu erhalten, nimmt man einen Teil einer 59/jigen Losung von Lecithin (das
man nétigenfalls durch Ausfillung mit Aceton gereinigt hat) in reinem
Athylather auf zwei Teile physiologischer Kochsalzlésung, kocht kriftig,
bis der ganze Ather verdunstet ist und schiittelt darauf den Bodensatz
griindlich unter etwas kaltem Wasser bis zu volliger Abkithlung. Man
filllt dann mit destilliertem Wasser auf das urspriingliche Volumen auf,
laBt sedimentieren und filtriert die opalescierende Fliissigkeit ab.

Abb. 45. Isoagglutination ohne Abb, 46. Isoagglutination bei
Lecithin. Lecithinzusatz.

Das Lecithin, das im Serum oder auch in physiologischer Koch-
salzlosung emulgiert ist, verindert die roten Blutkérperchen fol-
gendermaflen: sie werden kleiner, nehmen Kugelgestalt an, er-
scheinen glanzend, die Oberfliche erscheint maulbeerformig
(Abb. 43—44), eine Wirkung, die auch durch Serum, das einfach
in fliissigem Zustand lingere 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 Stiickchen des Fleckes zu Suspensionen
von Testblutkorperchen hinzusetzt, so wird man mit groBem Vor-
teil als Suspensionsfliissigkeit nicht einfache physiologische Koch-
salzlosung, sondern’ eine Lecithinlgsung wahlen, in der die Blut-
korperchen Kugelgestalt angenomimen haben.

Der Tropfen des notwendigen
Testblutes kann dann auch di-
rektin einigen Kubikzentimetern
Lecithinlosung aufgefangen wer-
den. Man erhélt so ohne weiteres

Abb. 47 und 48. Isoagglutination einer Lecithin-Blutkérperchensuspension durch
ein Stiick ausgetrockneter Blutmasse. 4 Gegend der Blutmasse.

eine brauchbare Suspension. Waschen ist nicht unbedingt notwendig.
Verwendet man Testblutkérperchen in Lecithinldsung, so kann
man unmittelbar das Ergebnis der Isoagglutinationsreaktion ab-
lesen, ohne eine Stérung durch irgendwelche Pseudoagglutination
befiirchten zu miissen (Abb. 47—48).

In noch nicht verdffentlichten Untersuchungen haben wir
beobachtet, daB auch alte Flecke von Blut, die urspriinglich
sehr starke Autogglutination gaben, mit einer Lecithinsuspension
von Blutkérperchen keine Autoagglutination mehr zeigten, wih-
rend die spezifische Isoagglutination erhalten geblieben war.
Bei dem Gebrauch von Lecithinsuspensionen, und bei der rich-
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tigen Temperatur von 20° (Gorowncy), fallen die Fehlerquellen
weg, die sich aus der Pseudoagglutination (abhingig von den
Versuchsbedingungen) oder aus der Autoagglutination (abhingig
von priexistenten Eigentiimlichkeiten 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 Félle, bei denen die ausschlieBliche Priifung der
Isoagglutinine nicht zum Ziele fiihrt.

Vor allem muf} 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 regelmiBig frei von Agglutininen ist, oder aber weil
es von einem Neugeborenen herriihrt, bei dem die Agglutinine
noch nicht ausgebildet sind, oder schlieflich 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 koénnen sie durch irgendwelche
schiadlichen Einwirkungen, zu hohes Alter oder sonstige Schidi-
gungen, geschwacht oder zerstért sein. Gelingt nun der Nachweis
von Isoagglutininen in einem Fleck nicht, so kann man noch
versuchen, ein spezifisches Bindungsvermdgen des Fleckes fiir Iso-
agglutinine nachzuweisen.

Bereits seit den ersten Versuchen einer individuellen Diagnose
hat man daran gedacht, an Stelle der Isoagglutinine die in dem
Fleck vorhandenen Blutkérperchen fiir die Diagnostik zu ver-
wenden. BIFFI wollte einfach die spezifische Agglutinierbarkeit
der Blutkorperchen priifen. Bei der Empfindlichkeit der Reaktion
und der praktischen Unméglichkeit, ausgetrocknete Blutkorperchen
wieder in den alten Zustand zuriickzubringen, lie sich dieser
Gedanke nicht durchfiihren. AufBlerdem hat sich aus spéteren
Untersuchungen ergeben, dafl die Isoagglutination ein komplexer
Vorgang ist, bei dem man neben einem spezifischen Anteil, der
elektiven Bindung des Agglutinins, noch einen unspezifischen, die



170 Gerichtlich-medizinische Bedeutung der Individualitit des Blutes.

Zusammenballung der roten Blutkérperchen zu Kliimpchen und
die Ausflockung zu unterscheiden hat (LATTES).

Fiir diagnostische Zwecke geniigt es nun, den ersten Teil 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, dafl die elektive Bindung ein von der Temperatur ab-
héngiger reversibler Vorgang ist, so daB man einen groBen Teil
des an die Blutkorperchen gebundenen Agglutinins wieder in
Losung zuriickgewinnen kann. Ferner hat ScHUTZE gezeigt, daB
man bei getrocknetem Blut eine Diagnose auch noch stellen kann,
wenn man das Bindungsvermdégen des nach Extraktion mit destil-
liertem Wasser verbleibenden Riickstandes, also der Stromata
priift.

SIrACUSA hat unter der Leitung von Latrms diese Frage an
Blutflecken untersucht, die durch Altern oder bestimmte physi-
kalische oder chemische Einwirkungen unldslich geworden waren.
Er ging dabei folgendermaBlen vor: die Blutmasse wird verrieben
und in eine moglichst kleine Menge von Serum der Gruppe I
(Oap) verbracht; nach einigen Stunden Kontakt bei Zimmer-
temperatur wird gepriift, ob im Serum noch Isoagglutinine fiir
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
iiber 24 Stunden ausgedehnten Bindungsdauer die beiden Aggluti-
nine erhalten, aber so, daf} eine Abschwichung stattgefunden hat,
so liegt anscheinend eine unvollstindige Bindung vor, und man
kann dann, falls geniigend Material vorhanden ist, durch erneute
Ausfallung mit einer zweiten Portion des verriebenen Blutes die
Probe voéllig spezifisch machen.

Eine zweite Methode zum Nachweis der spezifischen Bindung,
die man zweckmiaBig mit der ersten verbinden kann, besteht
darin, dal 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 (Oap) zu; darauf wischt man bei 0° mit physiologischer
Kochsalzlésung, 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
ab. Priift man nun den AbguBl auf sein Agglutinationsvermégen
fiir Blutkérperchen A und B, so kann man in einer ganzen Reihe
von Fillen 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, dafl diese Methoden ein weites Anwen-
dungsgebiet haben, weil sie nicht nur bei altem oder von vornherein
agglutininfreiem, sondern auch bei gekochtem oder mit verschie-
denen chemischen Mitteln behandeltem Blut zum Ziele fiihren.
Natiirlich finden sie ihre nicht iibersteigbare Grenze darin, daf3
manche chemische Einwirkungen das Bluteiweil nicht nur denatu-
rieren sondern geradezu das Eiweillmolekill vollig abbauen. Ein
derartiger Nachweis der Isoantigene, der schon von LATTEs in
einem gerichtlichen Fall angewandt wurde, hat neuerdings MARTIN
und RoCHAIX in einem sehr wichtigen Kriminalprozef zur Gruppen-
diagnose von Flecken gefiihrt.

SorrFr und ADELSBERGER haben an Stelle von menschlichem
Serum der Gruppe ITI 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 verindertem Blut; die Reaktionen fielen
gleichsinnig mit dem oben besprochenen Isoagglutininbindungs-
versuchen aus. Die gruppenspezifischen Immunsera der Kaninchen
enthielten auch Pricipitine fiir die gruppenspezifischen Antigene
des Serums, und zwar bis zur Verdiinnung 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
Blutdiagnose gewonnenen Resultate.

Samtliche vorangegangenen Ausfiihrungen bezogen sich auf die
besonderen Verhiltnisse, die bei der individuellen Blutdiagnose
von Flecken zu gerichtlich-medizinischen Zwecken vorliegen, und
auf die besonderen technischen Schwierigkeiten, die sich unter
diesen Umsténden bieten. Ks 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
auszufithren hat.

Einige Worte sind nun noch iiber den Gang der Unter-
suchung zu sagen, der von der jeweils gestellten Aufgabe ab-
héngig ist. Fiir gewohnlich fragt die Behérde, ob ein Blutfleck
von einer bestimmten Person herriithrt. In diesem Fall ist stets,
und zwar vor der spezifischen Blutuntersuchung und unabhéngig
von der Gruppendiagnose, die alte Reaktion von LANDSTEINER
und RIcHTER auszufithren. Sie besteht darin, daB man den Blut-
fleck mit den frischen Blutkérperchen der fraglichen Person zu-
sammenbringt. Wird bei richtiger Ausfithrung der Reaktion eine
echte positive Isoagglutination festgestellt, so geniigt das in der
Regel fiir eine negative Diagnose.

Fillt dagegen die Reaktion negativ aus, oder handelt es sich,
was mir ebenfalls praktisch vorgekommen ist, um die Fest-
stellung, ob zwei verschiedene Blutflecke von derselben Person her-
rithren, oder aber darum, dal} von einer bestimmten Person (etwa
der Leiche eines von dem Angeschuldigten angeblich Ermordeten)
keine frischen Blutkoérperchen, sondern nur trockenes Blut zur
Verfiigung steht, so miissen die Untersuchungen mit Hilfe von
bekannten Testblutkérperchen ausgefiihrt 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 prifen wir nun die verschiedenen zu unter-
suchenden Blutproben, und zwar zunichst auf ihren Agglutinin-
gehalt. Wirkt das Blut weder auf Blutkoérperchen A noch auf B
agglutinierend, so mul man versuchen, die Gruppe zu bestimmen,
indem man auf die oben beschriebene Weise das Bindungsver-
mogen fiir die Agglutinine oder fir die komplementbindenden
Antikorper a und f untersucht. Erweist sich der Fleck als
agglutinierend oder bindend, so ist eine Gruppenbestimmung
leicht méglich, je nachdem Blutkérperchen A oder B oder aber
beide gleichzeitig agglutiniert werden, oder aber die Antikorper a
oder f 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 Schliisse ziehen, wie es auch G. STRASSMANN
neuerdings bestédtigt 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 abhingen,
ob die betreffenden Personen zufdllig zu verschiedenen Blut-
gruppen gehéren.

Natiirlich kann es vorkommen, dafl die zu differenzierenden
Blutproben der gleichen Gruppe angehéren. Dann ergibt sich die
sehr schwierige Frage, ob es mdglich ist, ganz allgemein eine
Unterscheidung von Blutproben gleicher Gruppenzugehérigkeit
durchzufithren, und weiter, ob eine solche Unterscheidung auch
fiir gerichtlich-medizinische Zwecke verwertbar ist.

Auf Grund der Untersuchungen von Birri, v. DUNGERN-
HirscHFELD, ScHUTZE, DYRE, CAVALIERI, LATTES-Cavazzumi,
MiNo u. a. ist es sicher, dall betrichtliche 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 Schidi-
gungen der Agglutinintiter erheblich gedndert sein kann. AuBer-
dem l4Bt sich bei den Reaktionen, wie wir sie notgedrungen aus-
filhren miissen, die Konzentration des Serums niemals so genau
angeben, dafl wir sie mit der frischer Sera vergleichen kénnen.
Entsprechende Erwigungen gelten fiir die Agglutinabilitit der
roten Blutkérperchen.

Immerhin wird man es fiir eine Diagnose verwerten kénnen,
wenn man bei einem Fleck sehr kriftige Isoagglutinine findet,
wahrend sie im frischen Blut nur schwach sind oder fehlen; nur
mull es ausgeschlossen sein, dal sich in der Zwischenzeit seit
der Entstehung des Fleckes der Agglutinintiter durch irgend-
welche Umsténde gedndert haben kénnte.

Wie bereits oben ausgefithrt (Kapitel 2), wird von einigen
Autoren angenommen, dal3 qualitative Differenzen innerhalb ein
und derselben Blutgruppe vorkommen, derart, daB nicht alle
Blutkérperchen mit allen Sera reagieren, welche das korrespon-
dierende Agglutinin enthalten, oder aber, daf} sie als einzige mit
gewissen Sera reagieren. Es handelt sich dabei anscheinend um
seltene Ausnahmen, die man iiberdies auch quantitativ erkliren
konnte, nimlich auf Grund der sehr ungleichen Agglutinabilitiat
der Blutkérperchen und des verschiedenen Agglutiningehaltes der
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Sera. Wenn bewiesen wire, dafl es sich um qualitative Unter-
schiede handelt, kénnte man theoretisch damit rechnen, daf inner-
halb der Gruppen eine weitere Unterscheidung durch Heranziehung
einer groferen Anzahl verschiedener Testblutkérperchen mdoglich
wére. Bis dahin aber kann man die Annahme doch noch nicht
als festbegriindet ansehen, dafl die individuellen Eigenschaften
eines Serums um so deutlicher hervortreten, mit je mehr ver-
schiedenartigen Blutkorperchen man es reagieren 1iBt, eine An-
nahme, die einige Autoren zu der Vorstellung gefithrt 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,
dafl Untergruppen existieren, den beobachteten Tatsachen besser
zu entsprechen. Jedenfalls braucht man, 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 gréBere Anzahl verschiedener Blutproben A und B
mit den zu untersuchenden Blutarten priifen, bis man schlieflich
ein Testblut finde, das mit einer der beiden Blutarten nicht reagiert.
Immerhin ist das ein sehr umsténdliches Vorgehen, das nur
bei einem ganz besonders wichtigen ProzeB gerechtfertigt wire.
Man kann dabei auch nicht vorhersagen, wie gro3 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 iiberhaupt noch nicht
moglich. Es besteht noch keine Aussicht, mit Hilfe der Isoaggluti-
nation den Nachweis zu fithren, daf ein vorgelegter bestimmter
Blutfleck von einem bestimmten verdichtigen Individuum her-
rihren miisse. Denn wenn man auch findet, daB ein Blutfleck
und das Blut des Verdachtigten sich einer grofileren Anzahl von
Blutkoérperchensorten gegeniiber gleichartig verhalten, so kénnte
das doch héchstens als Indicium Wert haben, nicht aber den
sicheren Beweis der Identitdt der beiden Blutarten liefern. Man
wiirde also in einem derartigen Falle hiochstens zu der Antwort
kommen: es ist nicht gelungen auszuschliefen, daB der Fleck
von dem betreffenden Verdichtigen herriihrt.

Die wirklich individuellen Eigentiimlichkeiten der Antigene in
den menschlichen Erythrocyten, die v. Duxe¢ERN und HIRSCH-
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FELD mit Hilfe von Tiersera, also durch Heteroagglutination, nach-
gewiesen haben (vgl. S. 57), kénnen 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 kidme 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,
dafl sie fir so empfindliche Reaktionen noch zu brauchen sind.

Auflerdem 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
Heteroantikérpern reagieren. Die sehr komplizierten Unter-
suchungen von v. DUNGERN 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 ausfiihrlichen
Arbeit, deren Manuskript mir jetzt vorliegt, SchluBfolgerungen
gezogen, die in bezug auf die Vererbbarkeit der Blutgruppen von
groem Interesse sein konnten, und zwar nicht nur in theore-
tischer Hinsicht, sondern auch fiir die praktische Anwendung in
der gerichtlichen Medizin.

Vor allem erklart er die heute geltende Annahme zweier un-
abhéngig voneinander mendelnder Allelomorphenpaare, die dem-
gemif} in verschiedenen Chromosomen oder an weit voneinander
entfernten Punkten ein und desselben Chromosoms ihren Sitz
haben wiirden, fiir nicht haltbar. Nach dieser Hypothese miilite
fiir 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, dafl 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, entsprichen drei bio-
chemischen Rassen, von denen die urspriingliche R-Rasse rezes-
siven Charakter hatte, wiahrend die beiden anderen jeweils durch
Mutation entstanden wiren. Nach dieser Hypothese wire fiir
die Blutgruppen an Stelle der auf S. 63 wiedergegebenen die nach-
stehende Erbformel zu setzen (vgl. S. 92):

Gruppe O 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 wire:

2.p+q+r=1
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und hieraus ergibt sich durch einfache Berechnungen die auf S. 93
gebrachte Formel:

331=p+q+r=1—9Y04+B+1—7y0+A+ 0.

Diese Relation ist bei allen ethno-anthropologischen Beobach-
tungen, abgesehen von kleinen Abweichungen, sehr gut erfiillt.

Die Erbformel von BERNSTEIN, die mit der von voN DUNGERN
und HIRSCHFELD nicht vereinbar ist, verlangt nun aber auch An-
derungen in der Tabelle von OTTENBERG, derzufolge aus bestimmten
Ehen gewisse Kinder nicht hervorgehen kénnen (Tabelle 32, S. 87).
Da diese Abénderungen eine Erweiterung der Tabelle darstellen,
so wiirden sie zu einer Ausdehnung der praktischen Anwendbar-
keit fiihren.

Auf Grund der Annahme zweier Allelomorphenpaare wiirden
namlich Kinder simtlicher Gruppen entstehen konnen, wenn
einer der Eltern zur Gruppe AB gehort, so dafl also Kinder der
Gruppe O jeder beliebigen Kombination der Eltern entstammen
kénnten.

Dagegen konnte nach der Theorie von BERNSTEIN ein Elter
AB niemals ein Kind O zeugen, da ja die Gameten der Gruppe AB
den rezessiven Faktor R nicht enthalten. Aullerdem kénnten aus
der Vereinigung AB X O (mit den Erbformeln AB x RR nach
BERNSTEIN) niemals Kinder AB hervorgehen.

Demgeméf wire die Moglichkeit der Erzeugung von Kindern
aller vier Gruppen auf die Kombination A x B beschriankt (und
zwar fiir den Fall der Heterozygotie beider Eltern: AR x BR),

Nun geht aber aus den zur Verfiigung stehenden Beobach-
tungen die Nichtexistenz von O-Kindern eines AB-Elters oder von
AB-Kindern aus Ehen AB x O nicht mit Sicherheit hervor.
BERNSTEIN selbst hat nur einen Teil des Beobachtungsmaterials
gepriift; es empfiehlt sich deshalb, die gesamten im 3. Kapitel
zusammengestellten Beobachtungen unter diesem Gesichtspunkt
zu betrachten.

In der nachstehenden Tabelle sind alle Ehen genau aufgefiihrt,
bei denen zumindest der eine Teil zur Gruppe AB gehort (fiir
AB X AB liegt nur der eine Fall von Priss vor); Spalte 2 enthilt
die Gesamtzahl der Kinder; daneben stehen noch gesondert die
Ehen AB x O. In den Spalten 4 und 8 finden sich diejenigen
Falle, die mit der BErNsTEINschen Theorie nicht vereinbar sind,
sei es, daf} rezessive Kinder (O), sei es, daBl Kinder AB auftreten.

Lattes, Individualitit des Blutes. 12
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Dienachstehende Tabelle bildet eine Ergénzung zu der Tabelle 33,
S. 89. Die Abweichungen, die sich aus dieser letzteren ergeben,
bleiben sowohl nach der Theorie von v. DUNGERN und HIirscH-
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 GréBenordnung,
wenn sie auch im Verhéltnis 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 | 2 | 3| 4| 5| 6 | 7] 8
Gesamt- Zahl der Gesamt- zG:}Tlmt;.l:; Zahl der ZaxlBiier
Autor s o it W g e P R i, | e
Eiter ap| ¢ | Kindern BX 0| Bhen |t | JEnen
v. DUNGERN-

HIRSCHFELD . 9 27 4 6 4 9 1 3
LEARMONTH . . 6 18 — — 3 12 3 12
OTTENBERG 8 17 — — 2 10 — —
Mmxo . . . . . 10 28 — — 4 11 1 2
JERVELL . 6 17 — — 3 8 — —
Kmrraara . . . 20 55 2 6 18 1 1
TespUT-CONNEL 2 12 — — 2 12 — -
KeyNEs . . . . 3 9 — — 1 2 — —
DykE-BuDGE. . 2 2 1 1 1 — —
AVDEIEVA-

GRIZEVICZ . . 8 18 2 2 2 3 1 1
Prioss. . . . . 10 25 2 2 7 18 — —
DossENA .. 15 15 2 2 7 7 — —

Total | 99 | 243 | 13 | 15 | 42 | 111 | 7] 19

Zur Erklarung fiir diese Abweichungen kénnte man genau das-

selbe anfithren 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 O im Widerspruch zur Theorie bei Kindern, insbesondere
bei Neugeborenen und Séuglingen (DYXKE und BubnGE, DoSSENA)
erscheint, da bei diesen unter Umstéinden das Agglutinogen nur
schwach ausgebildet ist.
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Auf jeden Fall steht fest, dal die Abweichungen immer Fille
betreffen, bei denen eine filschliche Zuteilung zur Gruppe O,
niemals zu einer anderen Gruppe in Frage kommt.

Viele Griinde fiihrt BErNSTEIN zugunsten der Theorie der drei
multiplen Allelomorphen an; die Zahl der Fille, die ihr wider-
sprechen, scheint nur gering. Ware dagegen die Hypothese der zwei
Genpaare richtig, so miilten nach BERNSTEIN weit mehr nicht
stimmende Falle, und zwar bei allen Autoren, vorliegen. AuBerdem
ist zu beriicksichtigen, dall mit dem Anwachsen des Materials
an AB-Eltern die mit der Theorie der drei multiplen Allelomorphe
unvereinbaren Falle 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 bestitigen 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 fiihren.

Es waren namlich nach der neuen Auffassung bei allen Eltern-
kombinationen mit einer einzigen Ausnahme (A X B) gewisse Blut-
eigenschaften der Kinder unmdglich, so daf3 die Tabelle von OTTEN-
BERG (S. 87) durch die nachstehende ersetzt werden miillte, die
ihr nicht widerspricht, sondern sie vervollstandigt.

Tabelle 43.
Mutter bekannt Vern‘az(:;lglcher ’ Kinder kénnen nicht sein
T

I (0) 1(0) | II (A); IIT (B); IV (AB)

I (0) IT (A) ITT (B); IV (AB)

I (0) 11T (B) i IT (A); IV (AB)

1(0) IV (AB) I (0); IV (AB)
II (A) ‘ 1(0) | IIT (B); IV (AB)
II (A) [ 1T (A) | I (B); IV (AB)
III (B) i 1(0) 1T (A); 1V (AB)
IIT (B) | II1 (B) ‘ II (A); IV (AB)
IV (AB) ‘ I(0) I (0); IV (AB)
II (A)
IIT (B) ‘ IV (AB) ‘ I(0)
IV (AB) J !



Anhang.

Die forensisch-medizinische Verwertbarkeit der
Blutgruppendiagnose nach deutschem Recht.

Von F. Schiff.

A. Kann die Blutentnahme zum Zwecke der
Blutgruppendiagnose erzwungen werden?

I. Zivilverfahren.

Das Gericht ist in der Lage, die Blutuntersuchung durch Sach-
verstindige 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-
stianden aus der Weigerung ein Schlul zu ungunsten der sich wei-
gernden Partei gezogen werden, ndmlich dann, wenn Griinde fiir
die Annahme vorliegen, daf die Blutuntersuchung nur aus der
Befiirchtung heraus verweigert wurde, dal} sie zu einem ungiinstigen
Ergebnis fithren wiirde. Diese Folgerung wére dann auszuschlieBen,
wenn triftige Griinde fiir die Weigerung angefithrt 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 ungefihrlich.

II. Strafverfahren.

Beziiglich 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 ausgeiibt werden.

a) Die in § 102 der St.P.Q. zugelassene korperliche Durchsuchung
verdichtiger Personen 1aBt sich nach der derzeitigen Praxis nicht
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dahin auslegen, daf3 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, dafi die Polizei auf Grund
ihrer allgemeinen Aufgabe, aus eigener EntschlieBung bei der straf-
rechtlichen Verfolgung verdichtiger Personen vorbereitend und
unterstiitzend mitzuwirken, berechtigt ist, eine Blutentnahme vor-
zunehmen. Jhre Befugnisse in dieser Richtung sind im allgemeinen
negativ umschrieben, d. h. die Polizei darf alle 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
Erméchtigung vorliegt. Angesichts des Verbotes des Eingriffes in
§ 223 St.G.B. fehlt solche besondere gesetzliche Ermachtigung.
Der Widerstand des Angeschuldigten gegen die Entnahme ware
nicht strafbar, dagegen wiirde 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 Blutunter-
suchung sich eriibrigen, nimlich in allen jenen Fallen, in denen der
Angeklagte von der Untersuchung eine Entlastung erwartet.

Instruktiv ist in dieser Hinsicht ein Fall, den LarrTes (1916)
beschrieben hat: Blutflecke an der Kleidung eines Mannes, welcher
des Mordes verdichtig war, sollten angeblich von Nasenbluten
herriihren. Der Betreffende war unschuldig, wie sich spater heraus-
stellte, und seine Angabe iiber das Nasenbluten erfuhr dadurch
eine Stiitze, dall das Blut des Verdichtigten und die Blutflecke
zur gleichen, das Blut des Ermordeten hingegen zu einer anderen
Blutgruppe gehorten.
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B. Wie weit 146t 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.

1. Die direkte Vergleichung zweier Blutproben.

Die direkte Vergleichung zweier Blutproben, z. B. eines Blut-
flecks und der Blutprobe einer Person, von der der Fleck herrithren
konnte, fithrt bei ausreichendem Erhaltungszustand des Materials
entweder zu der Feststellung: ,,die Proben kénnen 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 niheres
Eingehen auf die Anwendungsmoglichkeiten eriibrigt sich infolge-
dessen an dieser Stelle. Ks sei auf die ausfiihrlichen Darlegungen
in Kapitel 6 des Hauptteiles verwiesen.

II. 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 muBl 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 Schluf iiber
die Abstammung von einem Elternteil ist, dafl die Abstammung
von dem anderen Elternteil unzweifelhaft feststeht.

Fehlt dem Kinde eine charakteristische Blutkérpereigenschaft
iiberhaupt, so ist ein Schluf auf die Abstammung unmdoglich;
ebenso ist ein Schluf auf die Blutbeschaffenheit des fraglichen
Elternteiles ausgeschlossen, wenn die Bluteigenschaft des Kindes
bei dem als bekannt angenommenen Elternteil vorhanden ist
(,ungeeignete Falle)?).

1) Diese Einschrinkungen wiirden zum Teil entfallen, wenn man die Erb-
formel von BERNSTEIN zugrunde legt. (Vgl. Nachtrag zum Kap. ITI. S. 176 {f.).
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Fiir alles Nahere sei auf Kapitel 3 verwiesen, insbesondere auch
auf die Tabellen S. 86, 87 und 179.

Die rechtlichen Voraussetzungen fiir die Heranziehung der Blut-
gruppendiagnose sind verschieden, je nachdem ob die Abstammung
von der Mutter oder vom Vater zweifelhaft ist.

1. Die Abstammung von der Mutter ist zweifelhaft.

Es handelt sich entweder um fahrldssige Verwechslung des
Kindes oder aber um Kindesunterschiebung oder vorsitzliche Ver-
wechslung.

Vor Gericht werden derartige Falle nur selten behandelt. Die
fahrlassige Vertauschung (Befiirchtung der Miitter in Gebéran-
stalten!) hat nur zivilrechtliche Folgen, die vorsatzliche Handlung
ist strafbar nach § 165 des Strafgesetzbuches:

Wer ein Kind unterschiebt oder vorsatzlich verwechselt —
wird mit Gefangnis bis zu drei Jahren, und wenn die Handlung
in gewinnsiichtiger Absicht begangen wurde, mit Zuchthaus bis
zu zehn Jahren bestraft.

Die Blutuntersuchung kann zur Priffung 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 Fillen (s. Tabelle S. 87) laBt sich nahezu mit
Sicherheit ausschlieBen, dafl das Kind von der vermeintlichen
Mutter stammdt.

2. Die Abstammung von einem angegebenen Vater ist zweifelhaft.

Die Blutuntersuchung erméglicht in den ,,geeigneten Féallen‘
(s. 0.) die Feststellung, ob ein Kind, dessen Mutter bekannt ist
und zur Untersuchung zur Verfiigung steht, von einem bestimmten
als Vater in Frage kommenden Mann erzeugt sein kann oder nicht.

Im ersten Fall (,,N. kann der Vater sein‘) ist eine forensische
Verwertung bei der Unbestimmtheit der Angabe in der Regel
unzuléssig; selbst bei der Verwertung zur Erginzung anderer
Beweismittel ist groBite Zuriickhaltung am Platze.

Im 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) Das 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
wihrend der Ehe empfangen und der Mann innerhalb der Empfing-
niszeit der Frau beigewohnt hat. Das Kind ist nicht ehelich, wenn
es den Umstdanden nach offenbar ausgeschlossen ist, dafl die Frau
das Kind von dem Mann empfangen hat. Es wird vermutet, da
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 fiir gewohnlich selten, unter
den abnormen Verhaltnissen des Krieges waren sie haufiger.

Die Aberkennung der Ehelichkeit ist fiir das Kind folgenschwer.
AuBlerdem ist damit zugleich, falls es sich nicht um Empfingnis
vor der Ehe handelt, die Feststellung des Ehebruches gegeben.

Um die Lage des Kindes nicht zu gefahrden, sind an den Beweis
der Unehelichkeit sehr hohe Anforderungen gestellt; eine bloBe
Wabhrscheinlichkeit, dafl das Kind nicht von dem Ehemanne ge-
zeugt sein konne, geniigt nicht, es wird vielmehr der Nachweis
der offenbaren Unméglichkeit gefordert. ,,Es mufl ein Tatbestand
nachgewiesen werden, welcher fiir die SchluBfolgerung auf Nicht-
ehelichkeit des Kindes derart zwingend ist, daB die Annahme des
Gegenteils bei verniinftiger Erwidgung als mit dem gesunden Men-
schenverstand unvereinbar erscheint (Reichsgericht Warneyer
1912. Nr. 171; vgl. Prot. 4, 464).

Der Gegenbeweis kann dahin gefithrt werden, dafl der Mann
wihrend der ganzen Dauer der Empfingniszeit zeugungsunfahig
war, oder dall die Beiwohnung aus anderen Griinden 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, daf} sie eine geniigende Grundlage fiir die SchluB-
olgerungen bieten konnen.‘

Als Beweise werden in erster Linie vorgebracht: Unmdéglichkeit
einer Befruchtung wegen angeblicher Zeugungsunfihigkeit des
Mannes wihrend der ganzen Dauer der Empféngniszeit 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
selten schliefllich andere Rassezugehorigkeit des Kindes. Alle diese
Beweismomente reichen nur sehr selten aus, um das MaBl von
Sicherheit zu gewéhren, welches durch die Worte ,,offenbar 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 Beweisfiihrungen aus der Ahnlichkeit oder
der Rassenzugehorigkeit. Auch bei der Blutgruppenzugehérigkeit
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, dal das Ergebnis der Blutuntersuchung,
wo es iiberhaupt verwertbar ist (,,N. kann nicht der Vater sein®)
zumindest mit grofer Wahrscheinlichkeit richtig sein muf.

Demnach kann die Blutuntersuchung jedenfalls im Verein mit
anderen Beweismitteln den Schluf} ,,offenbar ausgeschlossen® mit
herbeifithren helfen.

Dagegen 1af3t sich die Frage, ob es zuldssig ist, ausschlieB3-
lich auf Grund der Blutuntersuchung, also ohne Riicksicht auf
andere Beweismomente, die Vaterschaft fiir ,,offenbar unmoglich*
zu erkliaren, heute noch nicht generell beantworten.

Die Entscheidung hiéngt vielmehr von der jeweiligen Blut-
gruppenkombination ab.

Es gibt Blutgruppenkombinationen der Eltern (A X A; B X B)
bei denen simtliche Untersucher ohne Ausnahme die Giiltigkeit
der Vererbungsregeln bestitigt haben. Es ist niemals beobachtet
worden, daB zwei A-Eltern ein Kind B oder AB, zwei B-Eltern
ein Kind A oder AB gezeugt hatten. Eventuelle Abweichungen
miifiten so exorbitant selten sein, daB sie ,,bei verniinftiger Uber-
legung® auller Betracht bleiben kénnen. Treten Abweichungen
auf, so ist man demnach berechtigt, lediglich auf Grund der
Blutuntersuchung die Vaterschaft im Sinne des Gesetzes fiir
»,offenbar ausgeschlossen‘ zu erklaren.

Die Sicherheit der Diagnose in derartigen Fallen diirfte an-
nihernd die gleiche sein wie die der Artbestimmung von Tier-
eiweill mittels der Prézipitinreaktion und noch gréfler als die
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immerhin auch schon sehr grofle Bestimmtheit, mit der sich eine
positive serologische Syphilisdiagnose abgeben la3t.

Gehort dagegen Vater oder Mutter zur Gruppe (O a f), so
kann einstweilen eine Abweichung von den Vererbungsregeln
nicht mit der im Gesetz geforderten Sicherheit als absoluter
Beweis fiur die illegitime Abstammung dienen.

Denn bei der erwéhnten Bluteigenschaft der Eltern sind wie
aus der Zusammenstellung im Hauptteil S. 89 hervorgeht, in
ganz vereinzelten Fiallen angebliche Abweichungen von den Ver-
erbungsregeln beschrieben. worden. Die meisten dieser Ab-
weichungen sind zweifellos nur scheinbare und lassen sich durch
mangelhafte Technik oder unerkannte Illegitimitit zwanglos er-
klaren (vgl. oben 8. 90 ff.); es verbleibt aber ein allerdings sehr
kleiner Rest, fiir den es zur Zeit noch offen bleiben muB, ob
etwa doch wirkliche Abweichungen vorliegen?).

bb) Das uneheliche Kind.

§ 1717 B. G.B. Als Vater des unehelichen Kindes im Sinne der
§§ 1708—1716 gilt, wer der Mutter innerhalb der Empfingniszeit
beigewohnt hat, es sei denn, dal auch ein anderer innerhalb dieser
Zeit beigewohnt hat. Eine Beiwohnung bleibt jedoch auBer Be-
tracht, wenn es den Umsténden nach offenbar unméglich ist, daB
die Mutter das Kind aus dieser Beiwohnung empfangen hat.

Als 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 Vaterschaft einer be-
stimmten Person auszuschlieBen. Dies ist bei Untersuchung von
Mutter, Kind und dem fraglichen Vater in manchen Fillen mog-
lich, ndmlich dann, wenn das Kind Blutkérpercheneigenschaften

1) Die Chance, da8 eine derartige Ausnahme gerade in einem Falle
angetroffen wird, in dem auch sonst Anhaltspunkte fiir die Bezweiflung
der Vaterschaft vorliegen, ist noch wesentlich geringer als die des Auf-
tretens einer hypothetischen ,,Ausnahme‘ an sich; denn die Wahrscheinlich-
keit fiir das Zusammentreffen zweier voneinander unabhingigen Ereignisse
ist gleich dem Produkt der bejden Wahrscheinlichkeiten. Setzen wir will-
kiirlich die beiden Wahrscheinlichkeiten einzeln gleich je 1 : 100, was zweifel-
los viel zu hoch gegriffen isf, so ergibe sich fiir das Zusammentreffen erst
eine Wahrscheinlichkeit 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 ausgefiihrt, und
fiihrt sie dazu, die Vaterschaft des Beklagten auszuschlieen, so
findet damit die Behauptung des Beklagten eine gewisse Stiitze,
wenn auch ein unmittelbarer Aufschlufl iber die Tatsache der
Beiwohnung damit nicht gewonnen wird. Dartiber 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.

p) Der Beklagte macht den Einwand, es sei offenbar
unmoglich, dafl die Mutter das Kind aus seiner Beiwoh-
nung empfangen habe.

Diese Feststellung ist, wie bereits oben ausgefiihrt, in geeigneten
Fillen moglich und im Sinne des Gesetzes verwertbar (vgl. oben
die Ausfilhrungen zu § 1591).

Eine Schwierigkeit besteht nun aber hinsichtlich der Bewilli-
gung der Blutentnahme. Liefert die Blutuntersuchung in den
Fallen a) und ) iiberhaupt ein prozessual verwertbares Ergebnis,
so miilte es lauten: es ist offenbar unmdglich oder doch sehr un-
wahrscheinlich, dafl der Beklagte der Vater ist. Mutter und Kind
haben keinerlei Interesse, das Zustandekommen einer derartigen fiir
sie ungiinstigen Feststellung durch Gewahrung der Blutentnahme
ihrerseits zu fordern. Man miiBte also zunichst damit rechnen,
daBl die Blutentnahme verweigert wird.

Gleichwohl wird es in manchen Féllen 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, dafl die Blutuntersuchung zu ihrerr Ungunsten
ausfillt. Aus der Verweigerung der Blutentnahme aber konnte
das Gericht unter Umstianden einen fiir sie ungiinstigen Schlufl
ziehen.
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Aber selbst wenn die Mutter damit rechnen muf3, daB nicht der
Beklagte, sondern ein zweiter Mann der Vater ist, so kann die Blut-
untersuchung fiir Mutter und Kind von Nutzen sein. Falls namlich
die Vaterschaft des Beklagten durch die Blutuntersuchung aus-
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, dafl 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 des Kindes hinfillig, es sei denn, daB der Kliger (das Kind)
beweist, es sei den Umstdnden nach offenbar unméglich, daB die
Mutter das Kind aus der Beiwohnung mit dem anderen empfangen
habe.

Dieser Beweis kann geeigneten Falles (s. o0.) durch die Blut-
untersuchung erbracht werden.

Im Gegensatz zu a) und f) besteht hier fiir keine der an der Blut-
entnahme Beteiligten ein verniinftiger Anlaf, die Untersuchung
zu verweigern. Erforderlich zur Untersuchung ist Blut von Mutter
und Kind, sowie dem als Zeugen auftretenden ,,Anderen‘. Fiihrt
die Untersuchung iiberhaupt zu einem Ergebnis, so ist der Be-
klagte, nicht aber Mutter und Kind oder ,,der Andere“ der Be-
nachteiligte. Fiir den ,,Anderen‘ kann fiir 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 scheint 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 Berufsvormiinder!). Die rechtliche Stellung des
unehelichen Kindes ist in Deutschland so wenig giinstig, da8 jede
Chance innerhalb der bestehenden Gesetze im Einzelfall eine Ver-
besserung zh erlangen, benutzt werden sollte.

1) Nach einer Auskunft der Abteilung Vormundschaft des Berliner

Jugendamtes fithrt die Abteilung im Jahr rund 1000 Alimentationsklagen
durch; bei etwa 10%/, derselben wird die Exceptio plurium geltend gemacht.
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Es sei hervorgehoben, daf3 die Moglichkeit zur Anwendung der
Blutgruppendiagnose in Fragen der Vaterschaft auf der Be-
sonderheit des deutschen Rechtes beruht.

Dem Rechte des Deutschen Reiches (und einiger weniger anderer
Lander) eigentiimlich ist das Bestreben, den Vater nicht ausschlie3-
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 Falle der Exceptio plurium
noch gelten lassen (Ddnemark, Schweden, Norwegen)?).

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 Nachpriifung eines ,,Sexualeides”. In diesen Féllen
kann man von der Blutuntersuchung unter ,.geeigneten Um-
standen (s. S. 182) Aufklarung iiber die Vaterschaft erwarten,
nicht aber dariiber, ob ein Geschlechtsverkehr stattgefunden hat.
Daraus geht schon hervor, dafl 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 spétere objektive
Nachpriifung diirfte manchen zu griéBerer Vorsicht bei der Aus-
sage veranlassen.

Als Beispiel fiir die Moglichkeit einer Anwendung der Blut-
diagnose fithre ich den folgenden Fall an, in dem kiirzlich ein Unter-
suchungsrichter ein Sachverstdndigengutachten angefordert hat.

1) In Osterreich ist zwar die Exceptio plurium zur Entkréftung der
Vaterschaftsvermutung nicht zuldssig, wohl aber ein Sachverstéindigen-
beweis iiber die Unméglichkeit 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 hiufig.
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Gegen den verehelichten N. N. in X. ist Voruntersuchung wegen
Meineides eingeleitet. Die Anzeigende M. behauptet, ihr am 17. IT.
1923 geborenes Kind stamme nicht von ihrem jetzigen Mann,
damaligen Briutigam, 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, dal das
Kind von N. N. stamme, da sie vorher noch keinen Verkehr gehabt
habe. Sie behauptet, daf das Kind dem N. N. auffallend dhnlich
sehe.

Wie im vorliegenden Fall vom Untersuchungsrichter mit Recht
gesagt wurde, ware es fiir die Untersuchung auBlerordentlich wichtig,
wenn festgestellt wiirde, daf 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 Falle wie dem vorliegenden
kann also die Blutuntersuchung empfohlen werden; ob sie eine
sichere Antwort ergibt, 1aB3t sich aber nicht vorher sagen, da fiir
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 Falle mit einer Sicherheit
Schliisse ziehen konnen, die bisher keine andere medizinische
Methode gewahrt.
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