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GELEITWORT

Vorstellungen und Methodik der Immunhaematologie sind in jenem
Denken verwurzelt, welches einerseits der Lehre von den klassischen
Blutgruppen des ABO-Systems, andererseits der allgemeinen Immun-
serologie entsprungen ist. Was aber die Pathogenese der zugehorigen viel-
filtigen Krankheitsbilder selbst anbelangt, so wird man nicht ohne ver-
niinftigen und stillen Beifall den Namen des Pidiaters CLEMENS v. PIR-
QUET zuriickrufen diirfen, welcher der neuzeitlichen Medizin das Ver-
stindnis fiir diejenigen Zusammenhinge erschlossen hat, die unter der
Bezeichnung ,,Allergie” inzwischen lingst zu einem festen Begriff
geworden sind. — TIhre eigentliche Entwicklung hat die Immunhaema-
tologie nach 1940 angetreten, nachdem von LANDSTEINER und WIENER
das Rh-Merkmal und dessen antigene Eigenschaften entdeckt worden
waren. Danach war der Weg zur Systematisierung der durch Immun-
Antik6rper verursachten Krankheiten verhiltnismiBig kurz. Nicht viel
linger war der Weg zu den Auto-Antikérpern und jenen Erkrankungen,
welche man heute auf deren Auseinandersetzung mit den im gleichen
Organismus angenommenen Antigenen zuriickfiihrt.

Vieles auf diesem Wissensgebiet ist heute schon hinreichend geklirt,
mehr freilich ist dem Blick des Forschers noch verborgen, manches auch
erscheint sogar unergriindlich, um das Wievielfache weiter und tiefer wir
auch unsere Gedanken lenken mégen. ,,Weiter* und ,,tiefer” in dem
Sinne, wie es jeder Forscher erlebt, dem sich auf einem zu erschliefenden
Territorium immer wieder Scheinhalte bieten, vor denen das urspriinglich
ins Auge gefaBte Ziel in die Ferne zuriicksinkt.

Wenn mein Mitarbeiter R. DAMEROW es unternommen hat, fiir den
klinisch arbeitenden und den praktizierenden Arzt den augenblicklichen
Stand der Dinge in der vorliegenden Schrift iiber die agglutinierenden
haematologischen Antikorper zusammenzufassen, so méchte ich dies sehr
begriBen; nicht zuletzt auch deswegen, weil es dem Verfasser gelungen
ist, die reichen Erfahrungen, die er bei seinen Untersuchungen fiir ver-
schiedene Kliniken der Charité, vor allem aber bei den serologisch so
interessanten Fillen der Kinderklinik sammeln konnte, in einer Form
wiederzugeben, welche der drztlichen Allgemeinheit von Nutzen sein wird.

F. H. Dost



VORWORT

Die Immunhaematologie hat im Laufe der letzten Zeit eine besondere
Bedeutung fiir die Lehre von den Blutkrankheiten erlangt. Dieses neu
erschlossene Wissensgebiet ist mit seinen vielfiltigen speziellen Unter-
suchungsméglichkeiten auf Grund der stindig wachsenden Erkenntnisse
immer umfangreicher geworden, so dal} es gerechtfertigt erscheint, eine
kurze zusammenfassende Darstellung fiir den praktischen Gebrauch zu
geben.

Das Buch soll dem Krankenhausarzt und Praktiker einen Uberblick
iber das bisher Erarbeitete geben, gleichzeitig aber auch in die immun-
haematologische Methodik einfiihren. Da die methodischen Einzelheiten
auf ein inzwischen kaum mehr zu iibersehendes Schrifttum verstreut sind,
wurde die Untersuchungstechnik ausfiihrlich dargestellt. Was die Be-
ziehung zwischen serologischen Befunden und den klinischen Krankheits-
bildern anbetrifft, so haben wir diese in der Kasuistik besonders bertick-
sichtigt, wobei an Hand der eigenen Untersuchungen auf die Interpre-
tierung der immunhaematologischen Ergebnisse groBter Wert gelegt
wurde.

Die agglutinierenden Immun-Antikorper wurden intensiver bearbeitet,
weil sie pathogenetisch am bedeutungsvollsten sind und ein Vergleich
zwischen den Reaktionen der einzelnen Blutzellsysteme hier am besten
moglich ist.

Wenn das Buch einzelne Leser zur Mitarbeit an dieser Problematik
anregen sollte, so wire der Zweck seines Erscheinens erfallt.

Meinem Chef, Herrn Prof. Dr. F. H. Dosr, bin ich fir die groB3e Unter-
stiitzung bei der Bearbeitung des Themas sowie fir das entgegen-
gebrachte Verstindnis in ganz besonderem Mafie dankbar.

Fiir die Mitarbeit danke ich den med.-techn. Assistentinnen Frl. LorE
Frscuer, Frl. DacMar HoLz und Frl. IRMGARD PLOTZ.

Nicht zuletzt mochte ich auch dem Verlag fiir das grofziigige Eingehen
auf meine Wiinsche meinen verbindlichsten Dank aussprechen.

Reinhard Damerow
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EINLEITUNG

Die Immunhaematologie befaBt sich mit den Immun-Reaktionen des
Organismus auf arteigene und artfremde Antigene und mit den Aus-
wirkungen auf die Blutzellsysteme, wobei einerseits die Haematologie
und andererseits die Serologie, speziell die Blutgruppenserologie, in
engem Zusammenhang fiir die Diagnostik herangezogen werden miissen.
Fiir die Erkennung einer durch eine Sensibilisierung entstandenen Blut-
krankheit ist somit der Nachweis eines Immunantikorpers von entschei-
dender Bedeutung.

Unter einem Immunantikorper (Immun-AK) verstehen wir einen durch
Immunisierung entstandenen, vor der Antigeneinwirkung nicht vorhan-
denen AK, der mit dem Antigen in irgendeiner Weise reagiert, sei es als
Agglutinin (auch als Glutinin), Haemolysin oder Opsonin. Entsprechend
der unterschiedlichen Spezifitit unterscheidet man:

1. heterophile AK, die durch speziesverschiedene Antigene erzeugt
werden,

2. Iso-AK, die durch arteigene, aber individuumverschiedene (homoio-
phile) Antigene gebildet werden und

3. Auto-AK, die nach Sensibilisierungen durch korpereigene Antigene
entstehen.

Die als a-(Anti-A-) und B-(Anti-B-) AK im allgemeinen bereits kurz nach der
Geburt entstehenden AK, welche ein physiologisches serologisches Merkmal im
klassischen System der ABO-Blutgruppen darstellen und welche ebenfalls als Iso-
AK bezeichnet werden, haben wir im folgenden nicht besonders beriicksichtigt.

Die eingefiigten eigenen Untersuchungen bezweckten, folgende Fragen-
komplexe einer Klirung niher zu bringen:

1. Handelt es sich bei einer immunologischen Beeinflussung mebrerer
Blutzellsystemeum die Wirkung eines spezifischen, polyagglutinieren-
den AK oder einer Kombination von Leit- und Begleit-AK; besteht
gegebenenfalls die Moglichkeit einer Differenzierung ?

2. Ist der Wirkungsmechanismus der Immun-AK auf die 3 Blutzell-
systeme einheitlich ?

3. Ermoglicht der Nachweis agglutinierender Immun-AK eine patho-
genetische Eingruppierung verschiedener Krankheiten ?



Einlcitung

4. Sind die Auswirkungen auf die 3 Blutzellsysteme dbnlich?
5. LiBt sich aus dem Nachweis einer Sensibilisierung eine Therapie
ableiten?

Zur Beantwortung dieser Fragen stehenuns folgende AK zum Ver-

gleich zur Verfiigung:

1. Erythrozytire AK auf Grund von Sensibilisierungen, diezum Morbus
haemolyticus neonatorum (M. h. n.) und Transfusionszwischenfall
fithren, und solche AK, die als Ursache der erworbenen haemo-
lytischen Anaemien angesehen werden miissen.

Die Unterteilung deutet bereits daraufhin, daB es sich hierbei um zwei verschie-

dene AK handelt, und zwar im 1. Fall um Iso-AK und im 2. Fall um Auto-AK.

Der Unterschied dieser AK wird im weiteren deutlich hervortreten.

2. Antileukozytire AK und

3. Antithrombozytire AK.
Diese beiden AK sind wieder mit den AK der erworbenen haemoly-
tischen Anaemie insofern verwandt, als sie meist Auto-AK sind.

Die Beschreibung der benutzten Versuchsanordnungen kann wegen
der verschiedenartigen Methodik, die bei den einzelnen Zellarten ange-
wandt werden mul3, nicht generell gegeben werden, sondern wird in den
einzelnen Abschnitten abgehandelt (vgl. Inhaltsverzeichnis).



AGGLUTINIERENDE HETEROPHILE ANTIKORPER

Agglutinierende heterophile AK kénnen experimentell gegen Erythro-
zyten, Leukozyten und Thrombozyten erzeugt werden.

I. Heterophile erythrozytire Antikorper

Die heterophilen erythrozytiren AK werden vor allem zur Diagnostik
der Blutgruppen und -faktoren verwandt, wie z. B. in Anti-M-, Anti-N-,
Anti-O- und Anti-P-Seren.

Dabei werden Tiere, meist Kaninchen, gegen das entsprechende Anti-
gen sensibilisiert und der mitgebildete artspezifische AK an Zellen ab-
sotbiert, die den homologen Faktor des gewiinschten AK nicht besitzen.
Auch konnten WasasTJERNA et al. (452) die intravasale Erythrozyten-
(Ery) Agglutination bei experimenteller himolytischer Andmie dutch
heterophile Immun-AK beobachten. Sie haben somit neben der Dia-
gnostik rein wissenschaftliches Interesse. Pathogenetische Bedeutung
kommt diesen heterophilen AK nicht zu. Soweit sie fiir das Verstindnis
notwendig sind, finden sie innerhalb der folgenden Kapitel Erwihnung.

II. Heterophile leukozytire Antikérper

Nachdem MEzTscuNIKOFF (287) und Besrepka (35) gegen Leuko-
zyten gerichtete cytotoxische Seren hergestellt hatten, konnte GLADIN
(160) erstmalig einen isoliert die neutrophilen polynucleiren Leukozyten
angreifenden AK darstellen. Spitere Nachuntersuchungen bestitigten
den immunologischen Unterschied zwischen polynucleiren und mono-
nucleiren Leukozyten (65, 253, 278, 489). Auch dieisolierte Beeinflussung
der Lymphozyten (66, 73, 278) gelang, wihrend die Monozyten, Eosino-
philen und Basophilen durch antineutrophiles Serum unbeeinflu3t blie-
ben (65).

Nur gegen die Eosinophilen gerichtete AK konnten MarTtr und
EsseLIER (276) erzeugen,

Die Artspezifitit dieser heterophilen AK ist noch umstritten. Teil-
weise wurden Reaktionen mit heterologen Tierleukozyten beschrieben
(35, 203, 257), teilweise die Artspezifitit anerkannt (118).

Bei Gegenwart von Komplementim Antigen-AK-Geschehen kommt es
nicht nur zur Agglutination det Leukozyten sondern auch zur teilweisen



4 Agglutinierende heterophile Antikorper

Lyse und zur Hemmung der Phagozytose. Andererseits konnte nachge-
wiesen werden, dal opsonierte Leukozyten von anderen phagozytiert wer-
den. Dieses Phaenomen wurde mit Hilfe des ,,Bogomoletz-Serums* (60)
wie auch mit Anti-Seren gegen menschliche Leukozyten erreicht (36,
56, 133, 293, 490).

Zur Untersuchung der antigenen Fihigkeit einzelner Dbestandteile
der Leukozyten und der spezifischen Reaktionen durch die entstandenen
AK erfolgte durch MrescHER et al. (293) die Sensibilisierung mit
Lymphozyten- und Milzzellkernen. Dabei kam es zur Reaktion vor allem
mit den Leukozyten-Kernen, aber auch nach lytischen Verinderungen
zur Phagozytose durch andere polynucleire Leukozyten.

MiescHER et al. (297) ziehen die Artspezifitit in Zweifel, da es ihnen
gelang, durch Sensibilisierung mit Kaninchen-Leber-Zellkernen mit
dem entstandenen AK Nucleophagozytosen von menschlichen Leuko-
zyten zu erzeugen. In diesem Sinne wiirden auch die Versuche dieser
Autoren sprechen, die mit Hilfe von Antileukozyten-Cytoplasma-Serum
gegen menschliche Leukozyten auch das Cytoplasma von Kaninchen-
Leukozyten schidigen konnten. Bine Ieukozytendepression beruht
augenscheinlich nur auf der Einwirkung von Anticytoplasma-AK (57).
Wihrend STEINBERG und MARTIN (425, 426, 427, 428) serologisch 4 ver-
schiedene Zelltypen unterscheiden, und zwar reife ‘und unreife ncutrophlle
Leukozyten und reife und unreife Lymphozyten, konnten SELIGMANN,
GraBar und BErNARD (412) die Ursache kliren, indem sie nachwiesen,
daB3 den Myeloblasten ein wichtiger Antigenbestandteil gegeniiber den
reifen Leukozyten fehlt.

ITII. Heterophile thrombozytire Antikérper

Die Organspezifitit der heterophilen thrombozytiren AK konnte schon
Anfang des Jahrhunderts gesichert werden. Wihrend Marino (270)
durch Sensibilisierung von Meerschweinchen mit Kaninchen-Throm-
bozyten antithrombozytire AK erhielt, konnte weitethin nachgewiesen
werden, daB3 gegen menschliche Thrombozyten erzeugte AK die Ery (69)
wie auch die Leukozyten und Lymphozyten (23, 24) nicht agglutinieren.

Interessant sind die Untersuchungen von Karsura (218), der zeigen
konnte, daB antithrombozytires Serum auch gewisse Endothelzell-
schidigungen verursachen kann (positive Komplementbindung, jedoch
keine Absorption durch die Endothelzellen!). Anscheinend bestehen
verschiedene Antigen- oder Partialantigen-Verwandtschaften zwischen
verschiedenen Spezies, so zwischen Rind, Schaf, Ziege, Pferd und Hund
(388), wie auch zwischen Mensch und Kaninchen (310).

WrrTE (481) kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu der Auf-
fassung, dafl (im Tierversuch) das Antiplittchenserum die Knochen-
marksriesenzellen schidigt.



AGGLUTINIERENDE ISOANTIKORPER

I. Erythrozytire Isoantikérper
a) Blutgruppenspezifische Isoantikorper

Da die Entdeckung der erythrozytiren Iso-AK am lingsten zuriickliegt,
sind sie am besten erforscht. Schon MEeTscHNIKOFF (287) gelang die
Erzeugung erythrozyten- und leukozytenspezifischer Cytotoxine; mit
der Beschreibung der ABO-Blutgruppen durch LANDSTEINER (245, 246)
wurde jedoch die Grundlage zu den weiteren Arbeiten geschaffen.
MexDES DE LEON (286) gab eine Einteilung der bisher bekannten Figen-
schaften nach verschiedenen Gesichtspunkten (siehe Tab. 1).

Tab. 1 Einteilung der erythrozytiren Antikirper

Kilteagglutinine
Komplette /

Agglutinine
Aggluti- // e \ Wirmeagglutinine
— nierende
Antikérper \ Inkomplette Wirmeantikorper
\ Inkomplette /

Antikérper . .
Inkomplette Kalteantikorper

Basophile Kiltehimolysine
(Donath-Landsteiner-
Kilte- / Himolysine)

himolysine
/ ’ \ Azidophile Kiltchimolysine

Antiery- Himoly- /
throzytire —— sierende
Antikorper Antikorper \ Basophile Wirmehimolysine
Wirme- /
himolysine \ . . .
Azidophile Wirmehamolysine
— Opsonine

2 Damerow, Immunhimatologie



6 Agglutinicrende Isoantikorper

Wihrend die Opsonine (333) keine weitere Unterteilung erfahren,
werden bei den agglutinierenden und himolysierenden AK das Tem-
peratur- und py-Optimum beriicksichtigt. Die agglutinierenden AK
werden weiterhin in komplette und inkomplette aufgeschliisselt. Diese
Unterscheidung ist von grofler pathognomonischer Bedeutung, und es
erscheint deshalb ein kurzes Eingehen auf die Blutgruppenserologie er-
forderlich. Bei den kompletten Agglutininen handelt es sich meist um Iso-
AK,wie sie bei den sog. ,klassischen Blutgruppen® als z (Anti-A) und
§ (Anti-B) vorkommen. Die LANDSTEINERsche Regel besagt, daBl in
einem Blut nur die vertriglichen Agglutinine regelmiBlig vorhanden
sind, wihrend die unvertriglichen regelmiBig fehlen, wenn wir von den
ersten Lebensmonaten und spiten Lebensjahren absehen, wo diese
reguliren Isoagglutinine noch nicht bzw. nicht mehr gebildet werden.
Diese, wie auch selten vorkommende, a priori vorhandene irregulire AK
(Anti-M, Anti-N, Anti-P, Anti-Le* usw.) konnen als komplette AK nach-
gewiesen werden.

Serologische Nachweismethoden der agglutinierenden kompletten AK

Da die gesamte Blutgruppenserologie in diesem Zusammenhang nicht
vollstindig abgehandelt werden kann, sollen hier nur die Nachweis-
moglichkeiten der erwihnten agglutinierenden erythrozytiren AK be-
sprochen werden. Dazu gehort als Vorbedingung die Auffindung des
Blutgruppengenmosaiks, soweit es uns heute moglich ist, denn hierdurch
konnen die homologen AK ausgeschlossen werden, wenn es sich nicht
um Auto-AK handelt (s. weiter unten). Die einfachste Methode ist der
Nachweis der agglutinablen Substanzen ABO am Ery. Hierbei diirfen die
serologischen Verhiltnisse der ,,klassischen Blutgruppen ABO voraus-
gesetzt werden.

Klassische Plattenmethode

Die am meisten angewandte Untersuchungsmethode ist der Platten-
test. Es muf3 betont werden, daBl die Entnahme der Testblute, wie auch
der -seren steril erfolgen muB}, da es sonst zu erheblichen Fehlerméglich-
keiten kommt, auf die im einzelnen nicht eingegangen werden kann.
Fiir den Plattentest benutzen wir Milchglasscheiben, die mit FluBsiure
einseitig geitzt sind, um das Verlaufen der Tropfen auf ein Minimum zu
beschrinken. Von der Industrie werden auch Platten mit ausgeschliffenen
Hohlungen zur Aufnahme der Tropfen hergestellt, die jedoch nach
unseren Erfahrungen entbehrlich sind.

Es lohnt sich fiir die Routine, die Beschriftung der Proben immer in der
gleichen Weise durchzufiihren, die Seren auf der linken Seite, die Ery-
Aufschwemmungen oben. Verwandt wird bei dieser Methode eine 3 9, ige
Ery-Aufschwemmung in physiologischer Kochsalzlésung (NaCl). Grund-
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sitzlich sollen die Seren inaktiviert sein, d. h. 30 Min. im Wasserbad auf
56° C erwirmt, um das Komplement zu entfernen und dadurch eine Himo-
lyse zu verhindern, die sich bei der Ablesung sehr storend auswirken kann.

Es werdennunzur Uberpriifung der Testserenund -Eryaufder Kontroll-
platte die Seren von links nach rechtsund dieEry- Aufschwemmungenvon
oben nach unten getropft. Die Reihenfolge zeigt Abb. 1. In der letzten
Reihe muB zum AusschluB3 von Panagglutininen oder Kilteagglutininen
mit nach obenverbreiterter Temperaturamplitude NaCl pipettiert werden.
Eskann auch noch eine weitere Reihe mit AB-Serum hinzugefiigt werden.

3%ue Ery-Avfschwemmungen
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Abb. 1 Agglutinationen auf ciner Kontrollplatte

Bei der Auswahl der Test-Ery muf3 darauf geachtet werden, daBBdie MN-
Faktoren homozygot und heterozygot vorkommen, da wir die Test-
seren (mitheterophilen Immun-AK)jaaufder gleichenPlatte priifen wollen.

Danach werden die Tropfen einzeln jeweils mit einer Ecke eines sau-
beren Objekttrigers verriithrt. Es kann auch ein Glasstibchen verwendet
werden, das jedesmal nach dem Umriihren sauber abgewischt werden
muB. Nachdem die Platte 5 Min. bei Zimmertemperatur gelegen hat,
kann ein erstes leichtes Aufschiitteln erfolgen, dem ein endgiiltiges nach

2%
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15 Min. folgt, um dann die Reaktionen ablesen zu konnen. Dabei werden
optische HilfsmaBnahmen nicht benétigt. Es hat sich als forderlich er-
wiesen, die Ablesung iiber einer beleuchteten Milchglasscheibe vorzu-
nehmen, da hierbei schwichere Agglutinationen leichter zu erkennen sind.

Die verschiedenen Agglutinationsstirken konnen folgendermaBen
charakterisiert werden:
Stitke 1: kleine Agglutinate mit lackfarbener Fliissigkeit,
Stiarke 2: deutliche Agglutinate mit triber Fliissigkeit,
Stirke 3: starke Agglutinate mit klarer Fliissigkeit,
Stirke 4: zusammenhingendes Agglutinat mit klarer Fliissigkeit.
Nachdem die Testseren und -Ery auf diese Art gepriift wurden, erfolgt
die Untersuchung der fraglichen Ery in der gleichen Weise. Anstatt der
bekannten Test-Ery werden nun die dem Protokoll entsprechenden
Zahlen an der oberen Kante der Platte notiert. Die inaktivierten Seren
dieser Pat.-Blutproben hingegen werden untereinander auf einer 2. Platte
von links nach rechts, wobei die Protokollzahlen links geschrieben
werden, getropft und dann die Test-Ery, entsprechend der Kontroll-
platte, von oben nach unten hinzugefiigt. Nach dem Verriihren der
Tropfen erfolgt die Ablesung wie bei der Kontrollplatte.

Klassische Rihrchenmethode

Eine weitere Technik wird in der Rohrchenmethode angewandt.
Hierzu werden kleine Rohrchen von 8 em Linge und 0,8 cm Lumen
benotigt. Diese Methode eignet sich besonders zur lingeren Beobachtung
der Reaktion auch bei hoheren Temperaturen und zur Ausfithrung der
Himolyseversuche, da hier Eintrocknungserscheinungen kaum ins Ge-
wicht fallen. Entsprechend der Anordnung im Plattentest werden je 0,1 ml
Serum und 0,1 ml einer 19%jigen Ery-Aufschwemmung in NaCl in ein
Glischen pipettiert und das ganze aufgeschiittelt. Auch hierbei miissen
Kontrollversuche vorausgehen. Der weitere Ablauf kann nach 3 verschie-
denen Methoden erfolgen.

1. Nach 5 Min. Stehenlassen bei Zimmertemperatur werden die
Roéhrchen 2 Min. bei 1000 bis 2000 Umdrehungen/min. zentrifugiert
und dann nach leichtem Beklopfen der Glischenkuppen abgelesen.
Sehr bewihrt hat sich auch die Kuppenablesung im Reagenzglas-
stinder, bei der im positiven Fall ein zackiges, im negativen ein
rundes Sediment entsteht. Die Bezeichnung der Agglutinations-
stirken erfolgt entsprechend dem Plattentest.

2. Nachdem das Serum-Ery-Gemisch aufgeschiittelt wurde, ver-
bleibt es 4 Stunden bei Zimmertemperatur, um dann wie bei 1.
abgelesen zu werden.
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3. Das Gemisch kann statt bei Zimmertemperatur 1 Stunde im Brut-
schrank bei 37° C gehalten werden, wonach die Ablesung in der
iiblichen Weise erfolgt.

lapillarmethode nach Ponsorp (360)

Zur Kapillarmethode benétigen wir ca. 10 cm lange Kapillaren mit
einem Lumen von 0,75 mm. Die Ery-Aufschwemmung in NaCl soll
hierbei auch 19%,ig sein.

Der Vorteil dieser Methode liegt darin, dafl Austrocknungserschei-
nungen nicht auftreten und daB auch sehr schwache Serumeigenschaften,
wie z. B. bei jungen Siuglingen, zur Darstellung gelangen. Der Gang
der Untersuchung zur Feststellung der Ery-Eigenschaften ist folgender:

In 4 Rohrchen mit A-, B- und O-Seren sowie NaCl werden 4 Kapil-
laren gestellt, die sich durch Kapillarattraktion zu ca. Y/, fiillen. In 4 wei-
tere Rohrchen mit der zu untersuchenden 1 9%igen Ery-Aufschwemmung
kommen ebenfalls Kapillaren. Die Kapillaren werden nun mit den ge-
fiillten Enden aneinandergehalten, und zwar so, daB3 die Ery-Aufschwem-
mungen in die Serumkapillaren flieBen (s. Abb. 2).

— 1% Erythrocyten=
aufschwemmung

lestserum

Abb. 2 EinflieBen der Erythrozytenaufschwemmung

JedeSerumkapillare wird also mit 1 Kapillare Ery-Aufschwemmung
aufgefiillt. Danach werden die Kapillaren auf eine Glasscheibe mit
Zaponlack aufgeklebt und geschaukelt, wobei die Fliissigkeitssiulen die
freien Offnungen nicht berithren diirfen. Nach 30 Min. Zimmertempera-
tur erfolgt die Ablesung, wobei sich im positiven Falle perlschnurartige
Agglutinate erkennen lassen. Es kann diese Methode auch durch Zentri-
fugieren, und zwar 2 Min. bei 2000 Umdrehungen/min., intensiviert
werden. Die Ablesung erfolgt dann entsprechend der Senkungsmethode,
indem die Agglutinate rasch und gut sichtbar nach unten sinken. Diese
letztgenannte Zentrifugiermethodik empfiehlt sich besonders zum Nach-
weis schwacher Serumeigenschaften, wobei man viel Serum auf wenig



