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TARTU OL1KOOLY
RAAMATUKOGU

Alagruppidest A:, A2 ja uutest seroloogilistest tiiiipidest,
eriti faktoritest M, N ning nende forensilisest téhtsusest.

Gerhard Rooks.

Landsteineri klassilise nelja veregrupi O, A, B ja AB
kdrval on kuni praegusajani iiles kerkinud kogu rida uusi
seroloogilisi faktoreid, mis lubavad inimesi differentsida
mirksa enam kui neljaks rithmaks.

Koige ldhemalt nelja grupi siisteemiga on seotud need
faktorid, mis ilmsiks tulnud A grupi juures. Jubav.Dun-
gernjaHirszfeld ning Schiitze tdheldasid, et nii A
kui AB tiiiipide hulgas v6ib eristada kaht A-t. Nad tidhel-
dasid nimelt, et seerum anti-A vo0i anti-AB, peale absorpt-
siooni teatud A verelibledega, vdib veel agglutineerida mo-
nede teiste A-isikute vereliblesid. v. Dungernja Hirsz-
feld siimboliseerisid {ihtesid, tugeva agglutinogeeniga,
tdhega ,,A“ ja teisi, nérga agglutinogeeniga — ,a“. Hilise-
mad uurimused on juurde toonud rohkesti viddrtuslikke tea-
dumusi nende agglutinogeenide alal. Praegu tuntakse neid
A, ja Ay all. Landsteiner’i gruppide arv voiks tousta
seega kuuele. Uldiselt peatutakse senini siiski vanal jaotu-
sel, kusjuures A; ja A, ndeme esinemas A grupi alaliikidena.
A, esineb iildse palju sagedamini kui A,. Klopstock lei-
dis Saksamaal 523 A-isiku hulgas 17,5% A, ja 49 AB hulgas
286% A,B. Thomsen Taanis 4/5 Ay ja 1/s A;. Wolff
ja J onsson Rootsis 592 A-isiku kohta 459 A, ja 133 A..

Suurem osa modduandvaist uurijaist, nagu Landstei-
ner, Friedenreich, Thomsen, Schiff jt. on asu-
nud seisukohale, et tundlikuma A, ja norgema A, juures on
tegemist nii feno- kui genotiiiipilise erinevusega. On {iles.

A S Srenmniasit
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seatud pdrilikkusteooria, mis rajatud Bernstein’i omale,
selle erinevusega, et arvestatud on ka A; ja A, geenidega,
mille tGttu saame nelja geeni hiipoteesi A;, A,, B ja R-iga,
kolme geeni A, B, R asemel. Uldp6himdtted on mdlemal
teoorial samad, siin laienevad vaid voimalused A suhtes.
Endise nelja fenotiiiibi (O, A, B, AB) asemel iihes neile vas-
tava kuue genotiiiibiga (RR, AA, AR, BB, BR, AB), saame
kuus erinevat fenotiiiipi:

O, A, A,, B, AB, A,B,
neile vastava kiimne genotiiiibiga :

RR, AA;, AjA, AR, A,A, AR, BB, BR, AB, A,B.

Nende genotiiiipide jargi on holpus jareldusi teha, milli-
sed laste tiilibid vdivad esineda teatud vanemate kombinat-
sioonide puhul, kui arvestada, et sugurakus (gameedis) esineb
kummalgi vanemal vaid iiks geen; sugurakkude iihinedes
saame siis jarglaste genotiiiibid. Geenid A;, A, ja B domi-
neerivad R iile; A, iileselle ka A, iile. A, vdib esineda lap-
sel ka A; vanemate juures (A; — vanem, olles genotiiiibilt
A A, v3ib edasi pédrida ka geeni A,). Samuti kui on véimalik
jdrelduste tegemine laste suhtes, samuti vdib teha jireldusi
ema ja lapse tiiiibi pohjal isa suhtes. Selles ja isasuse eitamiste
voimaluste kasvamises tiitipide A; ja A, ldbi seisabki iihest
kiiljest nende forensiline tdhtsus. Tabel I nditab meile, mil-
liseil kombinatsioonel, arvestades A; ja A,, on vdimalik nelja
geeni teooria juures isasust eitada:

Tabelis ndeme rea eitamisvoimalusi, kus see toimuda
voiks samuti tavalise Bernstein’i teooria pohjal, ilma ala-
jaotust ettevGtmata (ndit. I ja IV rida vasemal). Iseseisev
eitamine A; ja A, abil on esmajoones véimalik juhtudel, kui
laps A, peab pGlvenema vanemaist ,mitte-A,“ X A, (niit. II
rida vasemal, kus mehel A, v3i A,B), vdi ka kui laps A, peab
esinema seal, kus A, iihel vanemal olemas A;B gr. niol (niit.
III rida vasemal). Senised perekondade uurimised A, ja A,
périlikkuse suhtes on ndidanud kooskdla teoreetiliste ootu-
siga. Kuigi A, ja A, pdrilikkus ei ole seni veel leidnud tdes-
tamist nii suurearvuliselt kui teistel tiiiipidel, lubaksid seni-
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Tab. 1.

Ema | Laps | Isa ei voi olla i Ema | Laps Isa ei voi olla

|
(0] 0] | Ay BijaAy;B {B (0] A; Bija A; B
O A O, A;, BjaA; B |B | A} O, A,, Bja A; B
o A, "0, BjaAB B A, O, Bija A; B
(0] B O, A ja Ay B B —
Ay | O | A;BijaA; B |B A;B| O A;, Bja Ay B
Btk | — B Ay, B| O,BjaA B
A A A B A, e
A, | B | O, Ay ja A, A B B —
A, | A;B| O, A ja Ay [A;B| AiB| Oja A,
A, | A;B| O A ja Ay A;B A, B| OBjaA B
A; | O | A; Bija A; B A, B| A O, Ay, Bja A; B
Ay A | O,A,BinAyB [|AB| A, A, B
A, | Ay | A B A; B| B —
A, | B O, A, ja A, /A3 B Ay B | O, A;BjaA;B
Ay | AyB | O A A, §jA2BjAzB o

sed tulemused siiski juba niitid ka nende kasustamisele iile
minna.

Mis puutub A; ja A, diagnoosimisse, siis toimub see vas-
tavate testseerumeiga esemeklaasil (3 tilka seerumit -+ 1 tilk
1% vereliblede suspensiooni fiisiol. soolalahuses) voi katsu-
klaasis tsentrifuugides. Erinevus vanadest gruppidest seisab
aga selles, et siin ei saa kasustada testseerumszina wvastavaid-
normaalisoagglutiniine, vaid neid tuleb siin enne vastavalt
ette valmistada. v. Dungern ja Hirszfeld tarvitasid
vereliblede A; jaoks antiseerumit, mida saavutasid « see-
rumi absorbeerimisel A, verelibledega. See oleks a; ehk
anti-A, seerum. Selle valmistamiseks vGetakse Schif i
jargi seerum B + 1/5, osa sellest vereliblesid A,, ndit. 5,0 cm3
seerumit + 0,25 cm3 vereliblede sedimenti. (Klopstock
votab vereliblesid 1/5—1/5, osa seerumist). Absorptsioon toi-
mub 1 tund toas voi 20 tundi jddkapis. .Absdrbeeritud seerum
ei tohi verd A, enam agglutineerida, A; peab ta agglutinee-
rima aga eriti tugevasti. Tarviduse puhul tuleb absorptsiooni
korrata. VOoib ka seerumit peale absorptsiooni lahjendada
fiisiol. soolalahusega, nii et ta A, enam ei agglutineeri, kiill -
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aga veel A;. Kui puuduvad tuntud A, verelibled, siis tuleb
toimetada absorptsioonproove rea A-isikute veredega ning
samade isikute verelibledega hiljem paralleelkatseis proovida
absorbeeritud seerumeid, kust siis leiame vahet A; ja A,
suhtes.

Kui pole olemas A, vereliblesid, siis voib A, absorptsi-
ooni asetada ka teiste A-t sisaldavate lahuseiga. Otten-
sooserjaZurukzoglu tarvitasid pepsiini, mis Brahn'i
ja Schiffi jargi sisaldab A-t. Ka Schiff tarvitab seda.
1% pepsiini podhilahus steriliseeritakse 30 minuti valtel.
Lahus takistab veel suures lahjenduses igat A agglutinat-
siooni. Lahustatakse veel enam, siis joutakse piirini, kus A,
agglutinatsioon jddb dra, kuna A, agglutinatsioon ei takistu.

Anti-A, ehk a, seerumit voib saavutada ménede loomade
normaalseerumist peale absorptsiooni A, verelibledega. See-
suguses seerumis leidub aga ka reeglipédraselt p-taoline agglu-
tiniin, millepdrast ka see tuleb absorptsiooni teel A;B vdi B
verelibledega korvaldada. Kuna aga «» seerum A;B ja A,B
eristamisel, kus 3 v0ib mdju avaldada, ei anna rahuldavaid
tagajargi, siis vGib sellest teistkordsest absorptsioonist A, ja
A, eristamiseks ka iildse loobuda. (Normaalloomaseerumist
sai Schiff absorptsiooni teel AB verelibledega samuti
+ anti-O seerumi.)

Seerumeid anti-A; (@) ja anti-A, (@) v6ib leida vahest
aga normaalselt ka inimesel. Nii mdnede A, ja A,B isikute
seerumite hulgas tuleb ette ekstraagglutiniin tiiiibilt a,
(Friedenreich’i irregulaarne @), mis mdnikord vdib
olla kaunis tugev ja leida kasustamist diagnoosimisel.
Wolffja Jonsson leidsid 98 A, seerumi hulgas 5 korral:
— ja 12 AyB seerumis 7 korral ;. Harvem sisaldab A, isi-
kute seerum ekstraagglutiniine a,, eriti tugevamaid, mida
voiks tarvitada A, diagnoosimiseks. Nende agglutiniinide
leid on iihtlasi kontrolliks agglutinogeeni médramisel.

Ay ja A, eristamisel vastavate antiseerumeiga on tule-
mused enamalt jaolt selged. A{B ja Ay,B juures v3ib enne
tekkida raskusi, eriti vdikesil lastel. Forensilisel uurimisel
peavad lapsed iile %4 a. vanad olema.
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On tulemused ebaselged, voi on tarvilik ette votta kont-
rolli — on olemas mitmeid voimalusi. Nii vOib ette vOtta
vereliblede tundlikkuse mé&dramist B- v0i O-testseerumite
suhtes ja vOrrelda samaseid tulemusi tuntud A, ja A, vere-
libledega. Seda meetodit vdib tarvitada eriti A;B ja Ay,B
differentsimisel. T&dhtsamaks kontrollimisvahendiks on veel
vereliblede absorptsiooni vOime mddramine anti-A seerumi
suhtes Thoms e n’i jirgi. Seerum vdetakse mitmesse klaasi;
nendesse lisatakse tdusvais hulkades uuritavaid vereliblesid.
Peale absorptsiooni proovitakse (titreeritakse) seerumi agglu-
tinatsiooni vGimet A, vereliblede suhtes. Oli tegemist A, vere-
libledega, siis toimus anti-A absorptsioon juba vdikeste vere-
liblede hulkade juures, oli aga tegemist A,, siis noudis ab-
sorptsioon palju suuremaid vereliblede hulki. Ule selle tar-
vitatakse veel B v6i O immuunseerumeid spetsiifilise hemo-
liititilise moéjuga A, vereliblede vastu, kus tuleb hoolitseda
komplemendi olemasolu eest ning mitmeidki teisi meetodeid,
milledest 1dhemalt mainivad Akune, Klopstock jt.

Kui mitte neid alagruppe silmas pidada, vGib tekkida
monikord raskusi vanade gruppide mddramisel, eriti AB
puhul, kui A vidga ndrk. Uhel minu juhtudest oli lapsel AB
omadus A vidga ndrk, lasi end tOestada vaid iiksikute seeru-
meiga, millest tekkis kahtlus, kas tegemist B v6i AB grupiga.
Seerumi proovimisel selgus, et selles on tugev agglutiniin «
mis andis agglutinatsiooni aga ainult teatud A verelibledega.
Siit oli ndha, et tegemist ei saanud olla puhta B tiiiibiga, vaid
A,B, kus esines agglutiniin «;. Ema kuulus A, gruppi.
Transfusiooni suhtes on alagrupid tdhtsad ekstraagglutinii-
nide ettetuleku t&ttu. Kuigi ekstraagglutiniinid seisavad
ldhidal n. n. kiilmaaglutiniinidele, v6ivad nad monikord
oma toimet avaldada siiski ka 370-il, mille puhul vGiks jarg-
neda transfusioonil ootamata agglutinatsioon. Seda eriti ka
AB grupil, kus ekstraagglutiniinid sagedamad ja milline
grupp muidu tuntud universaalse vastuvGtjana. :

Hoopis s6ltumatud nelja veregrupi siisteemist on fakto-
rid M, N ja P, mida leidsid Landsteiner ja Levine
1927. a. Samuti ka teised faktorid, nagu G ja H. Erinevad
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on nad juba selles suhtes, et nende kindlakstegemine ei toimu
iildse normaalisoagglutiniinide abil, see on antikehadega,
mis esinevad normaalselt samas liigis, vaid agglutiniinega,
mis tekivad kunstlikult teises loomaliigis, viimaseid immu-
niseerides inimese verega. Kui siistida kodujdnesele inimese
verd, siis tekivad selle seerumis hemoliisiinid ja agglutiniinid,
mis osalt liigispetsiifsed (inimesvere vastu iildse), osalt gru-
pispetsiifsed, s. t. grupi retseptori A ja B vastu. Jadrelikult
on A-l ja B-l1 antigeeni omadused. Seda pidas silmas juba
Landsteiner 1902. a. Inaktiveerides immuniseeritud ko-
dujédnese seerumit 1 tund 560-il, hdvitatakse hemoliisiin. Kokku
viies seerumi inimesverelibledega, kaob sellest absorptsiooni
teel liigivastane agglutiniin. Kui kodujédnesele siistiti A v6i
B veri, siis jdi seerumisse iile selle veel grupispetsiifne agglu-
tiniin, mida v8ib tarvitada antiseerumina A ja B vastu. Kui
tahetakse ka sellest antikehast lahti saada, siis voib siistides
tarvitada 0 gr. verd, kus agglutinogeeni ei ole, vdi kdrvaldada
tekkinud grupispetsiifset antikeha uue absorptsiooni teel,
kusjuures tuleb seerumit iihte viia vastavalt kas A voi B vere-
libledega. Tehes sddraseid siistimisi ja absorbeerides liigi kui
ka grupispetsiifseid agglutiniine, leidsid Landsteiner ja
Levine, et monedesse seerumeisse oli jddnud veel aggluti-
niin, mis andis agglutinatsiooni teatud isikute veredega. Sel-
lega oli kindlaks tehtud veel iithe agglutinogeeni olemasolu,
mis leidus ka siistitud verel ja mis pdhjustas ka vastava agg-
lutiniini tekkimist. Seda agglutinogeeni nimetasid Land -
steiner ja Levine faktoriks M. Tehes uusi katseid ja
slistimisi ning korvaldades immuunseerumeist peale teiste
antikehade ka agglutiniini anti-M, tdheldasid autorid veel iiht
teist agglutiniini, mis andis agglutinatsiooni jille monede
teiste veredega, mille 1dbi oli kindlaks tehtud agglutinogeeni
olemasolu, mida nad nimetasid faktoriks N. Umbes sarnaselt
toestati ka veel moned teised uued faktorid, millede juurde
tuleme veel allpool. Nii Landsteiner’i jaLevine'i P,
Schiffi H ja G jt.

Faktorid M ja N on eriti viimase paari aasta jooksul leid-
nud pohjalikku uurimist, mille tttu nad on ka paremini vilja
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selgitatud. Nende kindlakstegemine toimub vastavate immu-
niseerimisel saadud anti-M ja anti-N seerumeiga.

Mis puutub nende faktorite ettetulekusse, siis voivad nad
esineda koos, v6i iiksikult, ei ole aga ette tulnud, et nad olek-
sid puudunud iihel ajal. Selle tdttu moodustavad inimesed
nende esinemise jdrgi ainult kolm rithma, mitte neli, nagu A,
B juures. Euroopas esineb MN ligikaudu 50%, M — 30% ja
N — 20%-iga. Tabel 2 nditab monede autorite kokkuvotteid.

Tab. 2.
Isikute M N MN
ary
Valged:
Blaurogle {KBIN) s aaiiiiitlo s 2000 29,49, 21,59% 49,19,
Seh AR s o e 3333 30,949 | 19,63% | 49,439%
» (Volgasakslased) . . . . . 180 23,409 | 27,809, | 48,909
Laubenheimer (Frankfurt M.) . .| 1000 27,09% 20,19, 52,9%
Crowie {Boatl) . 0 TRTEEE 3800 30,89% 19,69, 49,69
Nicoletti (Sitsiilia) . . . . . . . 300 |ca 30 20 50
Wiener ja Vaisherg (New York) .| 904 30,539% | 21,249 | 40,239
Neegrid:
Landsteiner ja Levine . . . . . 730 28,109
R O O N 171 27,609,
Indiaanlased:
Landsteiner ja Levine . . . . . 205 60,09% 4,90% | 35,109%
Jaapanlased:
L R SR LRIt 202 30,309% | 23,909% | 45,80%

Omadused M ja N on piisivad, nad on juba vastsiindinuil
olemas. Omaduste M ja N péarilikkus toimub koéige lihtsama
Mendeli skeemi jirgi. On olemas vaid iiks paar mendel-
davaid geene. Uks pdhjustab M, teine N tekkimist. Satuvad
molemad geenid kokku, siis ei suruta mitte iiks omadus maha,
vaid jddvad molemad, nii kui seda teame AB gr. kohta. Tege-
mist on jarelikult intermediaarse pirilikkusega. MN on nér-
gem kui mélemad omadused iiksikult esinedes, mida tuleb sil-
mas pidada nende diagnoosimisel.
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Siimboliseerides geene M ja N jaoks A ja a, oleksid kolm
genotiilipi: AA, Aa, aa, milledele vastaksid kolm erinevat
fenotiitipi: M, MN ja N.

Tunnused M ja N pole iiksteisest s6ltumatud, vaid nad
on seoses lihtsa, kuid kindla seadusepdrasusega; selle poolt
koneleb juba asjaolu, et nad kunagi ei saa molemad korraga
puududa. See leiab aga tdendust ka perekonna — vanemate
ja laste uurimisis. Oletatava péarilikkuse puhul peaksid tea-
tud vanemate kombinatsioonest vorsuma vaid teatud laste
tiiiibid. Seal, kus oodata on mitmeid tiiiipe, peaksid nad esi-
nema kindlas arvulises vahekorras. Jirgnev tabel niitab siin
voimalikke kvali- ja kvantitatiivseid vahekordi:

Tab. 3.

LM xM [100 o0 | o
2N xN | o 100 | 0
3M xN | o 0 |100
4. MNxM | 50 0 | 50
5. MNx N 0| 50 | 50
6. MNxMN | 25 | 25 | 50

Uurimused, mis voeti ette perekonnis, kus polnud tarvis
kahelda laste legaalses péritolus, samuti ema-lapse, ning popu-
latsioon-statistilised uurimused on andnud faktorite M, N pi-
rilikkusele kindla téenduse.

Selle M ja N omaduste kindla pirilikkuse peale ongi ra-
jatud tema kasustamine forensilises praktikas isasuse miira-
misel. Tagajdrjed, mida siin oodata, on samuti eitavad nagu
veregruppide A, B juures. Ule selle omavad M ja N tdhtsuse
ka vere mddramisel kuivanud laikudes kuritegude puhul ning
laste vahétuse puhul. (Transfusioonil M ja N olemasolust
hddaohtu ei ole, kuna neil puuduvad vastavad isoaggluti-
niinid.)
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Tabel 4 nditab meile, milliseil M, N faktorite kombinat-
sioonel isasus osutub voimalikuks ja kunas véimatuks:

Tab. 4.
Laps | Ema Isa voib olla Isa ei voi olla
.M M M voi MN N
2.M | MN M , MN N
3. N N N , MN M
4. N | MN N , MN M
5MN| M N , MN M
6.MN| N M , MN N
7.MN| MN M , Nvoi MN —

Kombinatsioonide 1—4 puhul v&ib isasuse tiihistamine
toimuda ema verd uurimatult, mis praktiliselt tdhtis.

Faktorite M ja N mddramiseks valmistatakse immuunsee-
rumeid. Kogu toimingut v6ib Schif fi jidrgi jagada kol-
meks osaks: a) immuunseerumi valmistus, b) immuunseerumi
elektiivne absorptsioon ja c¢) diagnoosimine absorbeeritud
immuunseerumiga.

Immuniseerimiseks tarvitatakse tavaliselt kodujdneseid,
sest mitte iga loom ei anna soovitud antikeha. Raskused see-
rumite valmistamisel seisavad selles, et faktorite antikehad ei
teki iildiselt nii kergesti kui liigi antikehad. Nii kui pretsipi-
tiinseerumite valmistamisel, samuti on ka siin paljudel insti-
tuudel tehnika suhtes omad vdikesed lahkuminekud ja omapé-
rasused. Seerumite vddrtuse suhtes etendab arvatavasti osa
ka loomade rass, millest oleneb, et ithes kohas saadakse kohe
hdid seerumeid, teises kohas aga vaatamata paljude loomade
immuniseerimisele, siiski mitte. Ka aastaaeg, kunas loomi
immuniseeritakse ndib olevat mdéduandev. Schiff soovi-
tab immuniseerimiseks tarvitada 5—10 looma. Immuniseeri-
mistoiming on sama nagu tavaliste immuunseerumite valmis-
tamisel. Ta soovitab siistida intravenoosselt 1—2 cm3 verd
3- — 7-pdevaste vaheaegadega. Monikord tuleb immuniseeri-
mist jatkata kauemat aega, et saada tugevamat seerumit.
Akune siistib korraga 1 cm3 2X pestud eriitrotsiiiite
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2—>5 cm3 fiisiol. soolalahuse kohta, umbes samasuguste vahe-
aegadega. Proovi antikehade suhtes teeb nddal aega peale
viimast siistimist. Anti-N tekkis tavaliselt peale 5.—6. siisti-
mist. Blaurock siistib 6 korda, vottes iga kord eriitro-
tsiilitide hulka, mis vastab 10 cm3 tdisverele.

Crome soovitab vOtta immuniseerimiseks 4 keskmise
kasvuga noort kodujdnest. Antigeeniks tarvitatav veri peab
kuuluma 0 gr. ja sisaldama vaid iihte faktoreist M v6i N vas-
tavalt sellele, millist agglutiniini tahetakse saada. Crome
votab 1. pdeval vereandjalt 20 cm3 verd, 9. ja 15. pdeval a
10 cm3, nelja resp. kahe cm3 3% natriumtsitraadi lahuse kohta.
Esimene pool 1. pdeval voetud verest siistitakse peale vasta-
vat ettevalmistust kohe. Teine pool ja 9. ning 15. pdeval voe-
tud veri jagatakse kolmele klaasile ja hoitakse jahutuskapis.
Enne siistimist veri sedimenteeritakse ja vabastatakse seeru-
mist ning pestakse 2X fiisiol. soolalahusega. Pestud libled
paigutatakse 10 cm3 fiisiol. soolalahusesse. Siistitakse iile
pdeva kodujdnese korva tdmbsoonde, iildse 10 X, kusjuures
iga loom saab 1. pdeval umb. 1,2 cm3 ja jirgnevail umb. 0,4 cm3
punaliblesid. Viimane siistimine on 19. pdeval. 24. pdeval
voetakse korvast verd (umbes 5 cm3) proovimiseks spetsiifi-
lisile agglutiniinele. Veri tsentrifuugitakse ja inaktiveeri-
takse pool tundi 560-il veevannis. Selle jdrel tuleb mittesoo-
vitavate antikehade eemaldamiseks ette vdtta elektiivne ab-
sorptsioon. Absorbeerimine toimub verega, millel puudub see
faktor, mille vastu loom on immuniseeritud. Kui faktor ei ole
veel mdiidratud, siis abdorbeeritakse paralleelkatseis mitme
isiku verega. 10 tundmatu vere hulgas v3ib leida keskmiselt
3 verd ilma faktorita N ja 2 ilma faktorita M. Kuna orientee-
rumisprooveks seerumit ldheb vdhe, siis saab neid ka rohke-
mal arvul ette votta, suurema materjali kulutuseta. Absor-
beeritud seerumeid proovitakse faktoreid sisaldava vere suh-
tes, voi, kui niisugust ei ole, siis mitme isiku tundmatu verega,
eriti 0 grupist. Juba 3—4 proovi hulgas v6ib leida otsitavat
faktorit, millest ndhtub, et seerumis peale liigi agglutiniini
leidus ka faktori agglutiniin. Faktori tiilip miiratakse kind-
laks selle esinemise sagesuse jargi.
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Immuniseerimise suhtes Crome tdheldas, et M kodu-
jdnesed, kelledel ei tekkinud esialul anti-M, andsid seda peale
teistkordset immuniseerimist nelja nddala jdrgi. See on seda
tdhtsam, et anti-M monedel loomadel alul iildse ei teki, voi kui,
siis vdga norgalt. Ka A kune mainib, et anti-M seerum te-
kib raskemini kui anti-N. (Tekkides on ta aga tugevam ja
diagnoosimine temaga on hélpsam kui anti-N-ga.)

Esmakordne faktori kindlaksméiramine hdlbustatakse
valmisseerumeiga. Sarnast valmistavad turu jaoks ka Beh-
ringwerke. Seetdttu véib enne &dra médidrata faktorit veres
ning tarvitada siis juba tuntud verd immuniseerimiseks.

Kui absorptsioon on toimunud ja faktori antikeha seeru-
mis kindlaks tehtud, siis tuleb toimetada seerumi puhtuse ja
tiitri mddramist. Osutub seerum korgevéaidrtuslikuks, siis ui-
mastatakse loom kuklahoobiga ja 1dbi 16igates kaela tuiksoo-
ned, lastakse ta verest tiithjaks. Saadud veri jdetakse 1—2
pdevaks jahutuskappi ja peale selle eraldatakse seerum. See
tdidetakse klaasidesse, inaktiveeritakse ja paigutatakse alal-
hoidmiseks, parem jddtanud seisukorras. Absorbeeritud see-
rum piisib vidhem. (Behring’i oma moni nddal.) Seerumeid
tarvitusele vOttes tuleb neid alati kontrollida. Paremaid taga-
jdrgi alalhoidmise suhtes tootavad anda kuivatatud seerumid,
milledega toimitakse praegusajal katseid.

Toorseerumi absorptsioon toimub inaktiveeritud
seerumi ja pestud verelibledega. Seerumit lahjendatakse
Schif f’i jargi fiisiol. soolalahusega 1:25—1:100 kohta, puna-
liblesid voetakse absorptsiooniks 1/;—1/; seerumi voluumist.
Iga seerumi jaoks saab proovimisega kindlaks: teha punalib-
lede kvantum, mis iihekordse, iihetunnilise absorptsiooni juu-
res toa temperatuuris korvaldab liigiagglutiniini. Absorpt-
siooni v3ib lasta toimuda ka 66 jooksul jddkapis. Absorpt-
sioon 370-i1 N diagnoosimiseks pole enama jao seerumite jaoks
tarvilik, eriti kui agglutinatsioon padrast ette voetakse tsentri-
fuugimisega. Ka Crome absorbeerib anti-N seerumeid toa
temperatuuril (Blaurock enne 379, siis 220-i1), mille puhul
ka diagnostilisel katsel voib todtada toa temperatuuril. Ta
lahjendab immuunseerumeid elektiivseks absorptsiooniks fii-
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siol. soolalahusega 1:20 kohta. Sellele lisab ta 14 seerumi vo-
luumist sedimenteeritud, pestud punaliblesid 2X a 5 tunniks.
Anti-M seerumi saamiseks absorbeeritakse immuunseerum AN
verega, anti-N saamiseks AM verega. Koige parem on tarvi-
tada absorptsiooniks mitme isiku vere segu samast rithmast.
Anti-M seerumi absorptsioon ei valmista iildiselt erilisi ras-
kusi, anti-N seerumite juures v8ib see raskusi tekitada. Ab-
sorbeeritud seerumeid tuleb kontrollida eriti puhtuse suh-
tes. Tuleb silmas pidada, et kodujdneseil tekib immuniseeri-
des eriti sageli grupispetsiifiline anti-A agglutiniin. Puhtad
seerumid ei tohi anda agglutinatsiooni standartverelibledega
likskdik missugusest grupist, eriti aga A gr. (kui neil puudub
faktor, mille vastu seerum valmistatud). Anti-M seerumid
osutuvad enamalt peale 2 X absorptsiooni puhtaiks, mitte nii
anti-N seerumid, kus tuleb sageli ette votta veel kolmandat
absorptsiooni vdhema vereliblede hulgaga. Eriti tuleb silmas
pidada seda ,et kdrvaldatud oleksid ka tundmatud faktori anti-
kehad. Diagnoosimine toimub kas esemeklaasil v6i katsuklaa-
sides.

Puhtuse korval tuleb maddrata seerumite tiiter. Selleks
valmistatakse klaasidesse seerumi lahjendused. Esimesesse
klaasi 0,1 cm3 seerumit, jargmisisse igaiihte a 0,1 cm3 fiisioloo-
gilist soolalahust. Siis lisandatakse teise klaasi 0,1 cm3 see-
rumit ja segatakse, teisest voetakse 0,1 cm3 seerumi segu kol-
mandasse, kolmandast neljandasse jne. Viimasest klaasist
korvaldatakse 0,1 cm3 seerumi segu. Koigis klaases on seega
0,1 cm3 seerumit tousvas lahjenduses 1/, 1, V4, 14 jne. Neile
lahjendusile lisandatakse igasse klaasi 0,1 cm3 2,5% verelib-
lede suspensiooni. Testlibledeks vGetakse teatud OM verd
anti-M seerumi proovimiseks ja ON verd anti-N seerumi
proovimiseks. Agglutinatsiooni vaadeldakse peale 10 min.
seismist ja tsentrifuugimist, voi peale 2—4 tunnilist seismist
toas. Samuti vdib titreerida ka esemeklaasil, kandes seeru-
mit iihelt klaasilt teisele. Esemeklaasil on agglutinatsiooni
tiiter korgem kui tsentrifuugides katsuklaasis; seerum, mis
annab esemeklaasil agglutinatsiooni lahjenduseni 1:16, annab
tsentrifuugides agglutinatsiooni veel lahjenduseni 1:32. Tit-
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seerida tuleb seerum ka MN vereliblede suhtes. Siin on agglu-
tinogeenid ndrgemad ja vastavalt seerumi tiiter madalam.
Anti-M seerumid annavad Crome jargi OM veredega tsent-
rifuugimisel agglutinatsiooni veel lahjendusel 1:256 kohta.
Anti-N seerumid on ndrgemad, tsentrifuugides tekib aggluti-
natsioon veel lahjendusel 1:16—1:32 (5.—6. klaasis); eseme-
klaasil lahjenduseni 1:8. (Tiitri tugevus autoreil on erinev,
mis oleneb osaliselt erinevast tiitri arvestamise viisist.)

Forensilise uurimise puhul madiratakse esmalt veri katsu-
klaasis voi esemeklaasil. Siis jdrgnevad kontrollid: esmalt
titreeritakse siin uuritava vere suhtes testseerumit. Valmis-
tatakse seerumi lahjendusi nagu eespool ja lisandatakse vas-
tavalt uuritavat verd. Oli nditeks tegemist M verega, siis
annab anti-M seerum agglutinatsiooni veel suure lahjenduseni
(ndit. 1:256), anti-N ei anna aga iildse. Teiseks tehakse kont-
rollina absorptsioonproov. Selleks titreeritakse enne testsee-
rumit teatud M ja N vere suhtes. Siis absorbeeritakse. .Voe-
takse kaks klaasi: iihte titreeritud anti-M ja teise anti-N
seerumi, kummassegi 0,3 cm3. Nii iihte kui teise klaasi
lisandatakse uuritavat verd, anti-M seerumile 1/3 voluumi
vereliblesid (jdrelikult 0,1 cm3) ja anti-N seerumile 1/4 vol.
(0,05 cm3). Vereliblesid tuleb enne kaks korda pesta. Las-
takse siis pool tundi seista, tsentrifuugitakse ning kallatakse
seerum pealt dra. Selle jarel korratakse samasuguselt teist-
kordne absorptsioon uute verelibledega ning eemaldatakse
uuesti seerum. Viimasest valmistatakse lahjendused ning teda
uuritakse teatud verelibledega, kust siis ndeme, kas on agglu-
tiniin absorbeerunud v6i mitte. Kui nditeks M verelibledega
agglutinatsiooni ei jdrgne, siis oli anti-M absorbeerunud.
N libledega aga tekib agglutinatsioon seerumi lahjenduses
kuni 1:8, enne 1:16.

Tarvitades anti-M seerumi juures 2 X 1/3 voluumi puna-
liblesid saab faktori olemasolul agglutiniin tdielikult absor-
beeritud; faktori puududes v8ib aga seerumi tiiter peale ab-
sorptsiooni ndrgemaks jddda, nimelt jddb agglutinatsioon iihe
klaasi vorra varem dra. Anti-N puhul on 1/; vol. absorptsioon
tdielik, faktori puududes langeb siin peale absorptsiooni tii-
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ter 1—2 klaasi vorra. Tdiskasvanuilt tuleb nendeks proovi-
deks verd votta vdhemalt 1—2 cm3. Lastelt voetakse absorpt-
siooni proov ette vdikesis katsuklaasikesis, et 14bi saada vi-
hema vere hulgaga. Voetakse neli katsuklaasikest. Kapillaa-
riga lastakse igasse klaasikesesse 1 tilk 3% naatriumtsitraadi
lahust ja verd kuni pooleni. Tsentrifuugitakse ja eraldatakse
seerum; vereliblesid pestakse kahel korral. Pestud ja sedi-
menteeritud verelibledele lisandatakse kapillaariga 1/3 resp.
1/¢ anti-M, v6i anti-N seerumit. Peale esmakordset absorpt-
siooni kallatakse seerum &dra ja toimetatakse kahe iilejadnud
klaasiga uus absorptsioon. Siis toimub esemeklaasil voi kat-
suklaasis tsentrifuugides tiitri mddramine.

Mis puutub Landsteiner ja Levine’i faktorisse
P, siis ei ole see veel vordne kasustamise suhtes faktoreile
M ja N, sest ta esineb vahelduva tugevusega. Tugeva posi-
tiivse agglutinatsiooni puhul on faktori mddramine lihtsam,
samuti negatiivsel agglutinatsioonil. Uksikuil vahepealseil
on aga agglutinatsiooni méddramine raske. Ka koik antiseeru-
mid ei anna siin {ihtlaseid tulemusi. Faktor P-gi antakse edasi
pdrimisteel. Tema pdarilikkus ei ole aga sedavdrt reeglipd-
rane, et teda saaks juba praegu kasustada nagu M ja N. P-d
v6ib samuti nagu M ja N kodujdnese immuunseerumiga kind-
laks teha. Kodujdneseil tekib aga anti-P harva, selle t6ttu on
immuniseerimiseks soovitav valida merisiga, siistides mitme
isiku O gr. vere segu. Mitme isiku hulgas leidub ka P. Kii-
remini joutakse aga sihile, kui tarvitada normaalhobuseseeru-
mit. Mitte iga hobuseseerum ei sisalda anti-P, seetdttu tu-
leb proovida kohe 5—10 seerumit. Seerum inaktiveeritakse ja
lahustatakse fiisioloogilise soolalahusega. Iga seerumit absor-
beeritakse paralleelselt 5—10 isiku verelibledega (jatkub 1/4,
vol. vereliblesid. Landsteiner 14 vol.)). Absorptsiooni
vdltus 1 tund toa temperatuuril. 0,1 cm3 absorbeeritud seeru-
mile lisandatakse siis prooviks sama palju 1% vereliblede sus-
pensiooni. Kui P verd k&depdrast pole, siis tuleb absorbeeri-
tud seerumeid proovida mitme isiku vere suhtes (nii absorpt-
siooniks, kui pédrastiseks prooviks O isikud). Peale absorpt-
siooni on ménes seerumis agglutiniinid tditsa kadunud, mdnes
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olemas. Proovides ja vorreldes neid seerumeid iiksteisega sa-
made liblede suhtes saame nii P olemasolu kindlaks mdédrata.

Mainitud faktoreiga ei ole aga seroloogiline differentsi-
mine veel 16petatud. Schiff on leidnud veel itht domi-
nantselt pdritavat faktorit H, mis esineb ligikaudu 68%-il isi-
kuist. Samuti leidis ta faktori, mida nimetas G, mis esineb
kuni 95%-il inimesist ja mida seetdttu kergesti vib mitte
madrgata, sest immuunseerumi absorptsioonil kaob selle anti-
keha kergesti, kuna faktorist vaba verd on harva. Selle fak-
tori juures on huvitav, et absorptsioon toimub siin alati,
agglutinatsioon aga ainult siis kui isik omab iile selle retsep-
tori A voi B.

Ule selle on tdheldatud veel teisigi faktoreid. Nii Land -
steiner’i, Levine'i ja Janes'i poolt faktor, mida tdes-
tati inimese seerumiga, kellele mitu korda tehti transfusiooni
ja teisi.

Kui peatuksime veel seroloogilisel differentsimisel, siis
ndgime juba, et A; ja A, neljagrupilisele siisteemile juurde
vottes saaksime kuus seroloogilist tiiiipi. Kui arvestaksime ka
M ja N, siis saaksime juba 18 tiitipi. Need oleksid: 1. — OM.
2. — ON. 3. — OMN. 4. — A/M. 5. — A|N. 6. — A;MN. 7. —
A,M. 8. — A,N. 9. — A,MN. 10. — BM. 11. — BN. 12. — BMN.
13. — A;BM. 14.— A;B/N. 15.— A;B,MN. 16. — A,B,M.
17. — Ay,B)N. 18. — A,B,MN. Crome on toonud ka nende
tiilipide protsentuaalse sagesuse. Uhes faktoriga P oleks tiiii-
pide arv juba 36 jne. Kui arvestada juurde ka faktoreid H ja
G ning teisi seni avastatuid faktoreid, siis vGiks juba arves-
tada ligemale tuhande seroloogilise tiiiibiga. See seroloogi-
lisisse tiilipidesse jaotamine lubab eeldada ka seroloogilisele
individualiteedi diagnoosimisele ldhinemist.

Mis puutub forensilisse kasustamisse, eriti paterniteedi
kiisimusis, siis omavad gruppide O, A, B ja AB kdrval tiht-
suse, nagu eldud, A, ja A, ning eriti faktorid M ja N.

Arvestades Saksamaal esinevat faktorite M ja N geneeti-
list vahekorda, arvestab Schif f seal valesti iilesantud isa-
suse puhul eitamiste vGimalusiga 18,6%, see tdhendab iga
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kuuendat valesti iilesantud isa voiks M,N pohjal kindlaks
teha. Vanad veregrupid O, A, B ja AB v6imaldasid seda
17,23%. Siit on ndha, et kui kasustada nii vanu veregruppe
kui ka faktoreid M ja N, siis suureneks eitamiste vGimalus
dige tugevasti . See arv ei tduse kiill mitte mdlema % summa
vorra, sest tuleb maha arvata neid juhte, kus eitamine toimub
korraga molema siisteemi alusel. Siiski teeks see eitamiste
kogusumma ndit. Berliini kohta 33%. Iga kuuenda isiku ase-
mel voib seega niilid iga kolmas isaksolemise kahtlustusest
valel siiiidistusel korvaldatud saada.

See arv suureneb nagu tdhendatud veelgi A; ja A, ldbi,
mis véimaldavad iiksi eitamisi teoreetiliste arvutuste jargi
3%-il juhtudest.

Kui vaadelda praktilisi tulemusi kohtulikel juhtudel ja
vorrelda neid teoreetiliste arvudega, siis annab see ligikaudse
pildi sellest, kui sageli esinevad iildse valed siiiidistused.
Schiff sai Saksamaal 1051 asjas M ja N pohjal eitamisi
8,9% ja vanade gruppide pohjal 7,6%, kokku mdlema jargi
14,7%. Teoreetiliselt oleks vdinud eitamisi olla, kui siiiidis-
tused oleksid olnud valed O, A, B ja AB pdhjal 17,23%, M ja
N pohjal 18,6%, kokku 33%. Tegelikult saadud arvud ndita-
vad seega, et ligikaudu 40—50%-il juhtudest esinetakse seal
valesiiiidistusiga, see tdhendab, ei ole tegemist bioloogilise isa-
susega Umbes samasugune % valesiiiidistusi esineb ligikaud-
selt ka Rootsis ja Taanis. Mida vdhem on tegelik eitamiste
arv, seda viahem esineb valesiiiidistusi. Kui vaatleme meie
seniseid tulemusi, siis on meil tegelikult esinevad isasuse
eitamiste arvud vorreldes oodatavaiga suhteliselt eelpooltoo-
duga veel pisut vihemad ja lubavad ehk oletada, et meie koh-
tujuhtudel ndudmised pohjendamatu siitidistusiga esinevad
harvemini.
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