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DONIESIENIE PIERWSZE

PLEJADY IZOZEROWE

WS T-E P

Dla wielu cech konstytucjonalnych stwierdza sie istnienie po-
staci posrednich. Cechy patologiczne przejawiajg sie czesto w roz-
nym nasileniu, poczynajac od zmian dyskwalifikujagcych szansze
zyciowe osobnika az do lekko uchwytnych odchylen na pograni-
czu funkcji normalnych. Stosunek ilosciowy przy dziedziczeniu
owych postaci posrednich, opierajacy sie o zagadnienie allelomor-
fow wielokrotnych, nalezy do najciekawszych zagadnien biologii.

Dla grup krwi, ktorych dziedziczenie zostatlo wysSwietlone
w sposéb wyjatkowo doktadny, zagadnienie, czy istnieja
postacie posrednie i jaka bylaby ich podstawa genetycz-
na, zostatlo postawione przez Hirszfelda i Kostucha
i poglebione w niniejszej pracy *). Zwykle ujecie, wedlug ktérego
miedzy poszczegdélnymi grupami krwi 0 i A, jako tez 0 i B,

') Prace te napisaliSmy w zimie 1939 roku, w czasie koszmaru okupacyj-
nego, wygnani przez niemcéw z zaktadu, w ktérym pracowalismy od poczatku jego
istnienia.

Zgineli jednak wspoétpracownicy tej pracy, nie doczekali pojawienia sie jej
w druku. R6za Amzeldwna zostata zamordowana wraz z swa matka w czerw-
cu 1943 roku, Zbigniew Kostuch zostat zamordowany w 1944 roku podczas
powstania, gdy stangt w obronie bitego przez Ukraincéw ojca. Praca ta, ktora
mogta oznacza¢ dla nich poczatek nowego zycia i kontynuacje najszlachetniej-
szego wysitku tworczego, stanowi niestety zakonczenie ich dziatalnosci naukowej,
R6za Amzel i Zbigniew Kostuch nalezeli do moich najzdolniejszych ucz-
niow i wspotpracownikow. Ro6za Amzel byla mi wierng wspoétpracowniczka
do ostatniej chwili nie tylko w pracy naukowej, ale i w organizacji zycia peda-
gogiczno - naukowego w ghetto warszawskim. Mysle o obojgu z bdlem i wzru-
szeniem.

Czes$¢ Ich pamieci!
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niema przejs¢ i ze sg to wyniki mutacji, ktére ocl razu dopro-
wadzity do powstania zupeinie odrebnych cech serologicznych,
bedziemy zmuszeni odrzuci¢ na podstawie naszych doswiadczen.

Zagadnienie postaci posrednich wyptywa z wiasciwego ujecia
tak zwanych ,,podgrup”. Temu zagadnieniu, ktére sie zresztg wigze
z zagadnieniem istoty mutacji wogole, jest poswiecona niniejsza
praca.

Praca ta odzwierciadla badania dokonywane w Panstwowym
Zaktadzie Higieny od wielu lat. Protokdty, ktore podajemy, sg
czesciowo nowe, czesciowo zostaty ogtoszone dawniej, ale powtdrne
podanie ich jest niezbedne dla zrozumienia naszych tez. Nie
uwazamy tych badann za zakornczone; zresztg w ich istocie lezy
ze muszg zosta¢ podjete rowniez w innych krajach o odmiennym
sktadzie ludnosciowym. Sg one wiasciwie kontynuacja prac pod-
jetych przed 28 laty na froncie macedonskim wspodlnie z Hanng
Hirszfeldowa, Wowczas chodzito o zagadnienie, czy grupy
krwi wystepuja w jednakowym odsetku u rozmaitych ras i na-
rodow. Dzieki wysitkom badaczy pracujacych na rozmaitych te-
renach badania te doprowadzity do rozkwitu sero-antropologicz-
nego kierunku. Roéwniez i rozstrzygniecie zagadnien tutaj posta-
wionych jest niemozliwe bez wspotpracy miedzynarodowej.

Pragnelibysmy, by nastepujgce zagadnienia staty sie przedmio-
tem badan miedzynarodowych: czy poszczegOlne rasy i narody
posiadajg cechy grupowe o jednakowym, czy tez o réznym nasi-
leniu?

Praca nasza zawiera poza wnioskami nowe dane metodyczne,
za pomocg ktorych moga by¢ podjete badania nad nasileniem
cech grupowych. W Kksigzce jednego z nas 2) zostata uczyniona
proba nakreslenia filogenezy grup krwi na mocy prac bedacych
jeszcze w toku. Doniesienie obecne podaje doswiadczenia, na kto-
rych ta ,,préba syntezy” zostata oparta.

-)“L. Hirszfeld, Les groupes sanguins, Paris - Masson 1938.



O TAK ZWANYCH ,,PODGRUPACH?”
W OBREBIE GRUPY A.

Na mocy jakich przestanek mozna podej$¢ do zagadnienia po-
Srednich postaci grup krwi? Wyplywaja one ze spostrzezen po-
czynionych przed 35 laty przez Dungerna i przeze mnie. Mia-
nowicie, jezeli do surowicy anty-A dodaje sie krwinki niektérych
osobnikéw A i odwirowuje sie je po pewnym czasie, wowczas
w surowicach czesto pozostajg izoaglutyniny dla krwinek innych
osobnikéw grupy A. Dungern i Hirszfeld spostrzegli przy
tym, ze krwinki, zlepiajgce sie przez absorbowane surowice an-
ty-A, zlepiajg sie mocniej réwniez za pomoca surowicy nie absor-
bowanej. Sadzili oni, ze krwinki zlepiajgce sie tatwiej zawierajg
wiecej substancji A i dlatego nazwali te posta¢ ,,A duzym’
w przeciwienstwie do ,,A malego”, ktoére zlepia sie stabiej.

Scliutze, Coca i Klein potwierdzili te spostrzezenia,
pogtebione nastepnie przez Landsteinera i Witta. Ci
ostatni nazwali ,,A duze” — A,, za$ ,,A mate” — A2 Spostrze-
zenia Dungerna i Hirszfelda, ujete w postaci protokotu,
znanego zresztg badaczom pracujgcym nad grupami krwi, wygla-
dajg jak nastepuje:

JABLICA 1
Surowica Krwinki Ai Krwinki Aa
Rozcienczenie Mi 12 M< Mg s w2 M 2 M Mk s
a nie absorbowana +++ +++ +++ ++ + +++ ++ + —
absorbowana z Az */i +++ +4" 4 — — -
absorbowana z Ai ’/i — - = - - = - -
absorbowana z Ai '/loo ++

Wzajemny stosunek Aj i A2 byt i jest przedmiotem dyskusji.
Land steiner i Witt, Land steiner i Levine wysu-
neli koncepcje, ze sg to odrebne cechy biochemiczne.
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Teze te oparli na nastepujacych ogo6lnie potwierdzonych
spostrzezeniach.

U niektorych osobnikow AjB spotyka sie izoaglutyniny dla
krwinek A2, u niektérych za$ osobnikdéw A2B stwierdza sie prze-
ciwciata aglutynujace krwinki AP A zatem jedna surowica aglu-
tynuje jedynie krwinki Ap druga krwinki A2, co pozornie prze-
mawia za biochemiczng odrebnoscig tych cech. Landsteiner
i jego wspotpracownicy stwierdzili pozatym, ze surowica skiero-
wana przeciwko krwinkom A2 aglutynuje rowniez i krwinki 0.
Zatem A2 byloby strukturg, przypominajgca czesciowo ceche 0,
czesciowo AP Wedlug L.andsteinera At i A? stanowilyby
struktury odmienne.

Natomiast Lalles i Cavaccuti, Mino, Thom sen,
Friedenreich i Worsaae oraz Honda wypowiadajg
sie raczej za koncepcjg, ze mamy tu do czynienia jedynie z roz-
nicami ilosciowymi, albowiem absorbujgc surowice anty-A bardzo
malg iloscig krwinek Ap réwniez otrzymujemy surowice nie
aglutynujaca A2, aglutynujgca natomiast AP

Tablica 1 uwzglednia to spostrzezenie. Przemawia ono raczej
za koncepcja, ze krwinki A; i A? sg do siebie podobne i ze
réznice sg jedynie ilosciowe.

Jednocze$nie zwrdécono uwage, ze przeciwciata anty-Ap czy
tez anty-A2 u osobnikow AB dzialajg czesto jedynie w zimnie.
| tutaj wylania sie nowe pytanie: na czym polega zjawisko aglu-
tynin zimnych? Czy sg one w swej istocie identyczne z izoaglu-
tyninami dzialajgcymi réwniez w cieple, czy odmienne od nich?

JesteSmy zmuszeni omoéwié pokrotce te wazng sprawe.

W surowicy wielu osobnikéw znajduja sie przeciwciata, skiero-
wane przeciwko krwinkom wszystkich ludzi, nawet przeciwko
krwinkom wilasnym, lecz dziatajgce jedynie w zimnie.

Istota tych aglutynin dziatajgcych w zimnie zostata wyswie-
tlona w 1921 roku przez Hirszfelda i Biatosuknie. Absor-
bujac surowice przy pewnej temperaturze, autorzy otrzymali prze-
ciwciala, nie dziatajgce w temperaturze uzytej
do absorpcji, lecz dziatajace w temperaturach
nizszych.

Doswiadczenie takie przedstawia sie, jak nastepuje:
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TABLICA 2.
Woptyw absorpcji w okreslonych temperaturach na amplitude cieping 3)
przeciwciat.
Badane Surowica Surowice absorbowane w temperaturach
w tempe- nie absor-
raturze bowana 70 ggr 250 200 15" 10 5 g
37° +
30"
25° + + + - - - = = =
20" + + + + — — — — —
15" + + + + + — — — —
10" + 4_ + + — — —
5 ++ + + * — _
0° ++ + + + +

Aglutyniny ,.zimne”, dzialajgce réwniez na krwinki osobnika,
od ktérego pochodzi surowica, posiadajg zatem amplitude wazka.
Hirszfeld wypowiedziat w 1921 roku hipoteze, wysunietg
nastepnie przez Bernsteina w 1924 roku, ze surowice ludzi
zawierajg wiasciwie przeciwciata skierowane przeciwko krwin-
kom wszystkich grup, nawet wiasnym, ze jednak przeciwciata
skierowane przeciwko krwinkom wiasnym zostaty wyabsorbowa-
ne in vivo, co musiato zwezi¢ ich amplitude cieplng. Wazka
amplituda autoprzeciwciat bytaby zatem wyrazem absorpcji in
vivo, identycznej w swojej istocie z absorpcja, ktérej wyrazem
jest tablica 2. Amplituda wazka nie jest wiec bynajmniej cechg
charakterystycznag autoprzeciwciat, poniewaz i izoaglutyniny za-
wierajg preciwciata, dzialajgce rowniez w zimnie. W pismien-
nictwie spotykamy niestety niezrozumienie tego zjawiska, a tam,
gdzie byto one dyskutowane, jak np. u Bernsteina lub
Friedenreicha, autorzy nie zawsze byli Swiadomi pierwszen-
stwa jednego z nas. Poniewaz przy temperaturach wyzszych

8) Zakres temperatur, w ktérych dziatajg dane przeciwciata, zostat nazwany
przez nas ich amplituda cieplna.
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aglutynacja jest odwracalna, wiec przeciwstawianie sie pewnej
cieptocie moze by¢ uwazane za wyraz sity potaczenia, a zatem
za wyraz powinowactwa. Teoretycznie moznaby wyodrebni¢ tyle
przeciwciat, ile istnieje zakresOw temperatury, a zatem nieskon-
czenie wiele. Hirszfeld i Biatosuknia sformutowali to
tak, ze surowica zamiera wielkg ilos¢ przeciwciat o zmniejszajgcym
sie powinowactwie, ze jest ona niejako ich sumg. Moznaby tez
przypuscic, ze i izoantygeny sktadajg sie z szeregu struktur o od-
miennym powinowactwie. F riedenreich np. sadzi, ze Aji A2
sg to struktury jakosciowo odmienne, reagujace w réznym stopniu
. Z anty-A.

Mamy zatem dwie teorie przeciwstawne . wedtug jednej roz-
nice miedzy A, i A? sg ilosciowe, wedtug drugiej — jakosciowe.
Wreszcie istnieje poglad trzeci, uznajacy réznice jakosciowe,
jednak nie tak zasadnicze, by miaty sie wyrazi¢ w catkowicie
odmiennym stosunku do przeciweciat.

Dalsza dyskusja nad wzajemnym stosunkiem At i A2 wyto-
nita sie ze spostrzezen Landsteinera i jego wspotpracowni-
kow, ktorzy stwierdzili w pewnych rzadkich przypadkach nor-
malne przeciwciata anty-0, dziatajagce w temperaturach zimnych.
Spostrzezenia te poczynito wielu autoréw, miedzy innymi Hirsz-
feld i Morzycki. Pierwszy opisat u serbskiego zotnierza tak
mocne autoaglutyniny, ze dziataty one nawet w temperaturze po-
kojowej. Autoaglutyniny te byty skierowane przeciwko grupie 0,
dziataly jednak nawet w temperaturze pokojowej na krwinki
danego osobnika grupy A. Podobny przypadek, ktéry mieliSmy
sposobnos¢ spostrzega¢ pozniej, opisaliSmy w roku ubiegtym 4).
Morzyc¢ ki opisat krew grupy A, zawierajgcg bardzo mocne
anty-0. Ciekawym byto, ze krwinki danego osobnika aglutynowaty
sie z surowicg anty-A wielokrotnie mocniej niz krwinki innych
osobnikéw A.

Analiza przeciwcial anty-zerowych pozwolita wykry¢ nie-
oczekiwane zjawisko: surowice anty-0 aglutynowaty krwinki
A2 (Landsteiner). A zatem widocznie istnieje pewien zwigzek
miedzy strukturg A i strukturg 0. Istota tego zwigzku byta nie-
znana przedewszystkiem dlatego, ze anty-O spotykane u czio-
wieka sg stabe i wykrywajg sie raczej przypadkowo. Wykry¢

4) L. Hirszfeld i R. Amzel, Polski Tygodnik Lekarski Nr. 51 (1946),
str. 1525.
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istote tych przeciwciat mozna byto dopiero woéwczas, gdy stwier-
dzono w surowicach zwierzecych silne przeciwciata anty-0.

Historia tych badan wymaga kroétkiego oméwienia. D u n-
gern i Hirszfeld stworzyli definicje grupy ,,zerowej”, azeby
podkresli¢c brak w niej cech A i B. Grupa 0 miata by¢ raczej
przypadkowym spotkaniem cech ,,nie-A” i ,nie-B”. Autorzy liczyli
sie jednak z tym, ze grupa 0 moze posiada¢ pewne podioze ma-
terialne. Gdy Bernstein wykazat allelomorfie genéw 0, A i B,
poczeto doszukiwac sie metod pozytywnego stwierdzenia grupy 0.

Wiasciwie pierwsze spostrzezenia uczynili juz Dungern
i Hirszfeld, stwierdzajgc w swym Ill-im doniesieniu istnie-
nie surowic, dziatajacych jedynie na krwinki grupy 0. W 15 lat
pOzniej spostrzezenie to, uczynione na nowo, statlo sie punktem
wyjscia brzemiennych w konsekwencje prac. Schiff, pragnac
sprawdzi¢ stusznos¢ teorii Bernsteina, wedlug ktérej osobnik
grupy A B nie moze posiada¢ genu 0, polecit swojemu uczniowi
Green field owi zbadanie, czy normalna surowica zwierzat
moze czasami aglutynowac jedynie krwinki 0. Surowice takie
spotykaja sie niekiedy i. jak wykazat Greenfield, aglutynuja,
choc¢ stabo, krwinki A i B, nie aglutynujg natomiast krwinek AB.
Stad zostat wysnuty wniosek, ze komoérki AB w mysl przestanek
Bernsteina nie zawieraja genu 0. Stabg aglutynacyjnosc
krwinek A i B za pomocg surowic anty-O autorzy ci ttumaczyli
heterozygotycznoscig, a zatem ukrytymi genami 0, w krwinkach
o genotypie A0 lub BO. Autorzy sadzili, ze teza allelomorfii ge-
now 0, A i B znalazta potwierdzenie doswiadczalne.

Nastepujace spostrzezenia przemawiaty jednak przeciwko temu
whnioskowi. Mianowicie przy uzyciu wiekszej ilosci krwinek AB,
przeciwciata anty-O zostajg wyabsorbowane, co nie znajduje
w Swietle teorii Bernsteina zadnego wytlomaczenia. Aglu-
tynacyjnos¢ krwinek A2, a w mniejszym stopniu krwinek A, i B,
za pomocg surowic anty-O mogta by by¢ przypisywana ukrytym
genom 0. Friedenreich i Zacho wysuneli hipoteze, ze A2
jako biologicznie stabsze od A,, nie jest w stanie przyttumicé
cechy 0, ktéra wowczas wystepowataby w fenotypie. Silniejsza
aglutynacyjnos¢ krwinek A2 niz Aj przez surowice anty-O pole-
gataby na tym, ze A? nie bytoby prawie nigdy w stanie sttumic
cechy 0, podczas gdy A! czynitoby to czasami.

Moznaby tez przypusci¢, ze krwinki o genotypie A20 sg sto-
sunkowo czestsze niz krwinki o genotypie AjO. Zadna jednak
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z tycli teorii nie ttrmaczy faktu absorpcji anty-O przez krwinki
AB, jak to stwierdzili Schiff i inni autorzy, ostatnio Malla.

Oprocz tego szereg faktow wymagatl odmiennego podejscia
do sprawy.

Zastandwmy sie przede wszystkim, czy rzeczywiscie z suro-
wicami anty-O reaguja tylko krwinki takich osobnikéw A i B,
ktorzy zawierajg w genotypie geny 0.

PisSmiennictwo nie dawato na to jednolitej odpowiedzi. D alir
np. twierdzi, ze krwinki o genotypie A() reaguja mocniej z su-
rowicami anty-0 niz krwinki o genotypie AA. C iekawy przyczy-
nek ogtosit Moureau. W rodzinie AtB X A2B autor spostrzegat
czworo dzieci At, majacych zatem genotyp AtA?2 dwoje dzieci B
0 genotypie BB i czworo dzieci A2B. A zatem u 10-ga dzieci
pozbawionych — jak wyplywa z analizy genetycznej — gendw 0,
autor mogt stwierdzi¢ reagowanie z surowicami anty-0. Malla
opisat 6 przypadkéw krwinek A2B, z ktérych 2 reagowaty z su-
rowicg anty-0.



BADANIA DOSWIADCZALNE.

Badania nasze nad istotg grupy O prowadziliSmy przez kilka
lat, poczatkowo wspdlnie z §, p. Ko stuchem. Z poczatku uzy-
walismy surowic wotowych, zawierajgcych przeciwciata anty-0,
pOzniej za$ surowicy kozy, uodpornianej w ciggu kilku miesiecy
pratkami Shiga-Kruse. Eisler stwierdzit, ze podobna surowica
zlepia krwinki ludzkie, a La ndsteiner, ze w tych warunkach
zlepiajg sie przede wszystkim krwinki 0 i A2. Badania te moglismy
potwierdzi¢: surowica naszej kozy, uodpornianej pratkami czer-
wonki, zlepiata krwinki 0 do rozcienczenia 1:1000, nieco stabiej
krwinki Aa, jeszcze stabiej krwinki B, za$ najstabiej krwinki AP
Nastepujacy protokét ilustruje te spostrzezenia.

TABLICA 5.
Dziatanie surowicy kozy, uodpornianej pratkami Shiga-Kruse,
na krwinki ludzkie.

Krwinki S urow. . ioca anty -0
Rozcienczenie " *120 */« *180 *14o %820 10  *11280  *12500
Krwinki AiB + + + +++ +++= + 4+ -+ — — J— .
Krwinki Ai 4 A+ e 4 TF) + _ o
Krwinki B +++ ++4+ 4+4++ +++ ++ + + + _
Krwinki Aa +++ +++ +++ +++ +++ +* 4- +
Krwinki 0 + 4+ +4++ +++ +++ +—++ 4+ + + + —

A wiec krwinki 0 sg zlepiane jeszcze w rozcienczeniu 1:1280,
krwinki AjB bardzo stabo w rozcienczeniu 1:160. Aglutynacyj-
nos¢ innych krwinek lezy miedzy tymi wartosciami.

Wyniki absorpcji pokrywaly sie z tymi spostrzezeniami. Ba-
dajac wiele setek prob krwi réznych grup, nie stwierdziliSmy ani
jednej, ktoéra by nie reagowata wcale z nasza surowica anty-0.
Gdyby przestanki Schiffa i autorow dunskich bytly stuszne,
nalezatoby oczekiwaé, ze krwinki homozygotyczne o genotypie
AA lub BB nie bedg sie zlepiaty przez surowice anty-0.
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W Polsce 15°/0 wszystkich A nalezy do A2 Rozprzestrzenienie
grup krwi w Warszawie jest nastepujace:

0=133"/, A =238°0, B =20°0, AB = 9°N.

Korzystajac z tych danych, mozna wyliczy¢ odsetek homo-
i heterozygotdw na mocy nastepujacych réwnan:

p= 10— | 0+B. qgq= 10— J/rGt+A. r= j/~0 (wedtug Bernsteina),
)l=/o+al+a, —/o+al, P!—/o+a,—/o

a.a”™pA

AlA2=2plp2, 2

Aoh0—

A0 =2p?r,
A0 =2ptr,

Na mocy tych réwnan otrzymujemy nastepujgce odsetki
homo- oraz heterozygotow:

Genotyp AAt aval AjO A2A2, A20 BB | BO
N 15 65 784 404 96 12 88

A, A2 B

A. zatem 21,5°/0 osobnikéw Aj i 4°/0 osobnikobw A2 oraz 12°/0
osobnikéw B wsrdd ludnosci polskiej nie posiada genu 0. Gdyby
w iec hipoteza autordw, ze reagowanie z surowicg antyzerowg ozna-
cza dziatanie recesywnych gendw zerowych, byta stuszna, to na-
lezatoby oczekiwa¢, ze 25°/0 krwinek A i 12°/0 krwinek B nie
beda sie aglutynowaty z surowica anty-zerowa.

Doswiadczenie nic potwierdza tego. Coprawda 96°/0 wszyst-
kich krwinek A2 jest heterozygotycznych. ale zbadanie rodzin wy-
tacza taka interpretacje. Podajemy w tablicy 4 kilka rodzin ba-
danych przez nas, wsrod ktérych byli osobnicy o genotypie AiA2
czy tez AtB lub A2B, a ktdorych krwinki reagowaly, i nieraz sil-
nie, z surowicg anty-05).6

6) Materiat zawiera zarbwno dane ogtoszone przeze mnie wraz z Kostu-
cliem, jak nie ogtoszone jeszcze. Przy pierwszych podajemy inicjaty HK.



Ojciec
Matka
Dziecko |
Dziecko 11
Dziecko Il
Dziecko IV
Dziecko V

Ojciec
Matka
Dziecko |
Dziecko I
Dziecko I
Dziecko IV
Dziecko V
Dziecko VI

Ojciec
Matka
Dziecko |
Dziecko Il
Dziecko Il
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TABLICA 4.
Aglutynacja przez surowice anty-0 krwinek osobnikéw
pozbawionych genéw 0.
Rodzina 23 Rodzina 24 Rodzina 25
Grupa Geno- \iano Grupa Geno- \tiano Grupa Geno- \tiano
typ typ t
B? BO? — 0 00 120 0 00 200
Ai AiO 50 AIB  AiB 30 AiB  AiB 50
AiB  AiB 50 B BO 60 B BO 100
B BO 200 Ai AiO 60 B BO 100
AiB AIB 100 A, AiO 60 Ai AiO 50
0 00 400 Al AiO 60 — — —
— — B BO 80 — — —
Rodzina 26 Rodzina 27 Rodzina 28
Geno- - Geno- - Geno- -
Grupa Miano Gn|Pa t Miano Grupa Miano
Pa “ion IPa "typ Pa S p
A, AIA? 200 A, ? 100 Ai A0 60
A»B  alb 400 AiB AiB 100 AiB AB 80
AB ab 400 AiB AiB 100 B BO 200
AB alb 400 AiB AiB 200 AiB AiB 80
AB alb 400 Ai 2’ 100 A ? 50
alb alb 800 Ai ? 100 B BO 160
A AiA2 200 Al ? 100 Ai ? -80
. Ai ? 160
Rodzina 36 HK Rodzina 66 HK Rodzina 81 IIK
Grupa Geno- - ptiano Grupa Geno- \tiano Grupa Geno-  \siano
typ p p
AB  AB al ? 160 A2 AiB 40
Ai 7 + B ? 20 0 00 640
Ai AiA? A alb 80 B BO <20
Ai  a,al +++ alb alb 80 B BO <20
A, AiA] + — — - al A20 160

Przypadki przemawiajgce przeciwko tezie o ukrytych cechach 0
sg tu podkreslone.
W rodzinach 26 i 36 HK reagujg krwinki o genotypie AXA?
w innych krwinki A2B, a nawet AtB. Nie jest zatem stuszne spo-
ze krwinki A2B nie aglutynuja sie przez surowice

strzezenie,
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anty-0. Spostrzezenie to polega na stabosci czynnika A2 w krwin-
kach A2B, ktory dlatego nie daje sie uchwyci¢ przy uzyciu suro-
wic stabych. Aglutynacyjnos¢ krwinek A, B i AB nie moze po-
lega¢ na ukrytych genach 0.

Hirszfeld i, niezaleznie od niego, WWitebski wysuneli
inng koncepcje, ktdra nastepnie zostata przyjeta przez Sachsa
i Thomsena. Autorzy ci przypuszczali, ze surowica anty-0
w rzeczywistosci skierowana jest przeciwko cechom gatunkowym
cztowieka. Powierzchnia krwinek wedtug tej hipotezy pokryta
jest chwytnikami charakteryzujagcymi gatunek, na ktérych nawar-
stwione sg chwytniki grupowe. Mozliwem byloby woéwczas, ze
chwytniki gatunkowe sg prawie catkowicie przykryte u osobni-
kéw AB przez chwytniki A i B oraz ze na krwinkach Aj jest
chwytnikéw A wiecej, niz na krwinkach A2 Aglutynacyjnosé
krwinek wskazywataby pozornie na obecno$¢ chwytnikéw 0,
w rzeczywistosci chodzitoby tylko o odstoniecie cech gatunkowych.

W celu sprawdzenia tej hipotezy Hirszfeld i Kostuch
badali rodziny, w ktdorych spotykano cechy A i B, oraz mieszan-
cow AB. Nalezato oczekiwaé, ze u osobnikdbw AB niepokryta po-
wierzchnia krwinek bedzie mniejsza niz u osobnikow B. Poréw-
nanie aglutynacyjnosci krwinek A2B i B m obrebie jednej rodziny
mogtoby da¢ sprawdzian tej hipotezy. Nastepujgce rodziny z tab-
licy 4 nadajg sie do przeprowadzenia podobnej analizy: 81 HK,
66 HK i 26. Protokuty wykazujg jednak, ze osobniki A2B reagujg
naogét mocniej z surowicg anty-0, niz osobniki grupy B. Nie-
prawdopodobnym jest zatem, zebysmy mieli do czynienia z wiek-
szg powierzchnig obnazonych niejako struktur gatunkowych. Dla-
tego tez nalezy stwierdzi¢, ze surowica anty-O reaguje z chwyt-
nikiem 0 sensu strictiori, ze jednak chwytnik ten znajduje sie
w krwinkach A i B niezaleznie od tego, czy sg one homo- czy
heterozygotyczne. Chwytniki 0 musza by¢ zatem
uwazane za integralng czes¢ struktur A i B.

Nasze badania wykazaty, ze takie chwytniki sg prawie wszech-
obecne. Spostrzezenie to jest podstawg nhaszego nowego ujecia
grupy 0. Wiadomym jest, ze w ustroju osobnika niema przeciw-
ciat skierowanych przeciwko statym skiadnikom wiasnej krwi.

Wszechobecnos¢ chwytnikdéw 0 musi unie-
rnmozliwic¢’istnienie przecivvcial anty-0 i dzieki
temu najpewvvniej nie mogt cztowiek wytworzyc¢
lub posiadac¢ izoprzecivvciat anty-O.
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Brak agiutynacyjnosci jest wiec skutkiem nie braku pew-
nych cech ustepujacych, lecz braku przeciwciat skierowanych
przeciw nim.

Krwinki Aj i A2 rO6znig sie zatem tym, ze ,,A mocne” za-
wiera wiecej A i mniej 0, natomiast ,,A stabe” zawiera mniej A
i wiecej 0. Czy sg to juz wszystkie réznice miedzy Aj i A2?

Jedynym argumentem przemawiajacym za réznicami jakoscio-
wymi byly wyzej wspomniane spostrzezenia L andsteinera,
Witta i Levina, wedlug ktérych surowica A,B zlepia nie-
kiedy krwinki A2, podczas gdy surowica osobnikéw A2B zlepia
krwinki AP Ciekawe to spostrzezenie mozna jednak wyttumaczyc¢
inaczej. Mozna przypusci¢, ze u osobnikdw A2B zawartos¢ A jest
tak mata, iz nie jest ona wiecej w stanie ostabi¢ przeciwciat
anty-A, natomiast u osobnikow AjB zawartos¢ elementu O jest
tak mata, ze nie moze sie juz przeciwstawi¢ pojawieniu anty-0.
Prawdopodobnym zatem jest, ze w jednym przypadku mamy do
czynienia z izoprzeciwciatami anty-A, w drugim — anty-0.

Dla utatwienia zrozumienia streszczamy:

Krwinki AtB nie zawierajg resztek 0. Surowica moze zawierac
anty-0.

Krwinki A2B zawierajg mato chwytnikow A. Surowica moze
zawieraC anty-A.

Podobne przypuszczenie ogtosili ostathnio Houda i Malla.

Poniewaz nie udato sie stwierdzi¢ réznic jakosciowych, miedzy
Aj i A2 za pomocg swoistych surowic anty-Aa, poniewaz dalej
krwinki Aa zlepiajg sie stabiej z surowicami anty-A, a mocniej
z surowicami anty-0, wiec najprawdopodobniejsza koncepcja jest
ta, ze Aj i A, roznig sie stosunkiem elementu A do 0, przy
czym A, zawiera wiecej A i mniej 0, podczas gdy A. posiada
mniej A i wiecej 0.

Suma cliwytnikow A i 0 jest widocznie wiel-
koscia stalg, tak ze wzrastajgcej ilosci ele-
mentu A odpowiada zmniejszajgca sie ilosc¢
elementu O i vice versa

Formutka

A + 0 = constans

umozliwia zrozumienie innych postaci posrednich.

Prace Wr. T. N. — B. 2. 2
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Czyzby A, i A? stanowily jedyne postacie o0 réznych zawar-
tosciach A i 0?

W pismiennictwie spotykamy kilka doniesienn o stabych A.
F riedenreicli opisal 6 takich przypadkéw, a Fiscltier
i Hahn — | przypadek, w ktdrym surowica zawierata anty-A
dziatajagce w zimnie. Mysmy spostrzegali 3 podobne przypadki,
a w naszej pracowni Morawiecki opisat 1| przypadek.

Zastandwmy sie w jaki spos6b mozna stwierdzi¢ owe stabe
chwytniki.

Badajagc za pomoca zwyktych przeciwciat krwinki dziecka
i domniemanego ojca, stwierdziliSmy pozornie defektowna grupe 0,
to znaczy, ze krwinki tych osobnikow nie aglutynowaty sie za
pomocg surowic anty-A i anty-B, natomiast w ich wiasnej suro-
wicy, nalezacej pozornie do grupy 0, nie stwierdziliSmy anty-A.
Podobna anomalie, t. j. defektowng grupe 0, stwierdziliSmy u brata
domniemanego ojca. Sciélejsze badania za pomoca surowic odpor-
nosciowych wykazaty, ze mamy do czynienia z bardzo stabym A,
osmiokrotnie stabszym niz A2. Owe stabe A dato sie wykazac¢ za
pomoca absorpcji. Surowica anty-0, przeciwnie, aglutynowata dane
krwinki mocniej niz krwinki A2. Nastepujacy protokot odzwier-
ciadla ten stan rzeczy:

TABLICA 5.
Aglutynacja krwinek defektownej grupy 0 za pomocg surowic anty-A i anty-O-

Surowica anty-A

K rwinki ?I* Surowica a odpornosciowa
o */ */e *I* 7s */10 /a0 Pro 1/160

Domniemany ojciec  Aj . . X- 44 4+ " + +
Dziecko Ai . . . — 444 4+ o . .
ul Irena 0 — — _ - + + * . .
f\ Kaczmarek Al o+ + + =+ + +++ +++ +++ +++ ++
C Morawiecki A, TFTT+++ 44+ 44+ +++ +++ -+ -+ -+
c

Jasinski X + 4+ + i +++ 4+ + 4+
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N Surowica anty-0O kozia
Krwinki

1w 1io 1/so 'Ino 1/100 */120  X/160 1/200 X/240 '/s-20
=+

; . +
Domniemany ojciec A 4+ 4 4 44+ 444+ +++ +4+t 4+ 4+ I

Dziecko A< P4+ 4+ 44+ +4++ 44+ ++ ++ + + - -
Irena 0 +4++ 4+4+4+ +4++ +++ 4+ +++ 1 + ++ +
Kaczmarek al +++ 44+ 4+ 4+ 4+ + +) = —

g Morawiecki Al +++ e + L + +  —

Jasiniski Al

Ciekawym jest, ze surowice osobnikéw 0 zlepiaja krwinki
o malej zawartosci A w okoto 50°0 przypadkéw, mimo ze miano
jest bardzo stabe, podczas gdy surowice osobnikéw B naogoét
niezmiernie rzadko zlepiajg te bardzo stabe krwinki A. Jedno-
czesSnie mozna zauwazyC, ze surowice zerowe zawierajg anty-A
o wiekszej amplitudzie cieplnej, a zatem o wiekszym powino-
wactwie niz surowice B. Podobne spostrzezenia poczynili F i-
sclier i Halin Przyczyna tego zjawiska jest nieznana.

W ten sposéb w pisSmiennictwie znajdujemy kilka przypadkow
A, stabszych od A2. Friedenreich nazwat swoje przypadki
A3. jednak jego protokéty wskazujg na to, ze autor ten miat do
czynienia z krwinkami o rozmaitej zawartosci substancji A. W na-
szym przypadku chodzito napewno o ceche konstytucyjng. Grupy
defektowne spotykajg sie mniej wiecej z czestoscig 1:1000. Praw-
dopodobientwo przypadkowego spotkania u trzech niespokrew-
nionych osobnikéw bytoby 1:1000 X 1: 1000 X 1:1000. Mozemy za-
tem uwazaé za pewne, ze w naszym przypadku (2 braci i praw-
dopodobnie dziecko) chodzitlo nie o przypadkowe spotkanie,
lecz o sprawe konstytucyjna. Nasze badania, dokonywane w prze-
ciggu kilku lat, wykazaly, ze pewien stopien agluty-
nacyjnosci krwinek osobnikdw A za pomocag
surowicy anty-A nie zmienia sie w czasie zy-
cia i ze istniejg krwinki o roznej aglutynacyj-
nos$ci. Nie wydaje nam sie stusznym, azeby wszystkie postacie
A slabsze od A? okresla¢ jako A3. Nalezy raczej wprowadzic
kryteria chocby prowizoryczne, pozwalajgce rozsegregowac i po-
rownaé spostrzezenia réznych autorow.

o*
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W tym celu pragnelibysmy wysung¢ nastepujace propozycje.
Odrdézniamy postacie posrednie;

A2, Ag A4 A

Przez A3 rozumiemy takie krwinki A, ktdrych aglutynacyjrios¢
za pomocg surowic anty-A odpowiada krwinkom A2B.

Przez A4 rozumiemy krwinki o tak stabej zawartosci A, ze
surowice Ba zazwyczaj ich nie zlepiaja.

Staba zawartos¢ A4 moze by¢ stwierdzona za pomocg suro-
wic odpornosciowych anty-A, przy czym aglutynacyjnosc¢ jest 4
do 8 razy mniejsza,, niz krwinek A2 Podobne grupy zwykle
okresla sie jako grupy defektowne 0.

Przypadki opisane przez nas zaliczamy do grupy A4

Przez Ag rozumiemy tak stabe A, Ze nie moze sie juz ono
przeciwstawi¢ pojawieniu sie anty-A, ktére wystepuje jako izoaglu-
tynina zimn a.

W ten sposéb rozrézniamy postacie Aj, A2, A3 A4 i Ag.
Zmniejszajacej sie zawartosci A odpowiada zwiekszajgca sie za-
warto$¢ 0 odpowiednio do zatozenia, ze A + 0 = constans.

Prosta analiza matematyczna wskazata nam droge do znale-
zienia dalszych postaci posrednich w obrebie grupy A. Przy-
pus¢my, ze obwodd kota, podzielony na 560°, jest zajety przez 550
jednostek A i 10 jednostek 0. Przypusémy, ze istnieje inna postac¢
posrednia, zawierajgca 355 jednostek A i 5 jednostek 0. RoOznica
350— 355 jest serologicznie nieuchwytna, wynosi bowiem mniegj
niz 1,4°/0. Réznica natomiast 10 — 5, wynoszaca 50°/0, da sie tatwo
stwierdzi¢. Stad wniosek, ze gdzie elementu A jest duzo, drobne
zmiany w jego zawartosci nie mogag by¢ uchwycone za pomoca
surowicy anty-A, lecz jedynie anty-0. Przeciwnie, przy nieznacz-
nej ilosci A, np. w A4 lub A5 stwierdzimy réznice, badajac za
pomocag surowicy anty-A. Nalezato zatem liczy¢ sie z mozliwoscig
dalszych podgrup w obrebie At jezeli bedzie sie bada¢ krwinki
za pomocg surowic antyzerowych. Badania doswiadczalne po-
twierdzity te przestanki, udato sie bowiem stwierdzi¢ w obrebie
grupy A dalsze podgrupy, nieuchwytne za pomocg surowic anty-A,
stwierdzalne natomiast za pomocg surowic anty-O Podajemy je-
den z naszych licznych protokétow:
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TABLICA 6.

Suroviica anty-0
Krwinki Grupa Plejada

‘te “Ib0 */100 *200 1400
Jasinski Al j () — - _
Mann Ai j — . _
Leon L. Al J +' + - . .
Leon G. Ai r + i _
Roza Ai r ++ + + — —
Tekla A, ni 4+ ++ + _
Morawiecki Al m 444" 4" + _
Rabinowicz Aa 2 +++ +++ ++ +
From A2 2 I I
Hirszfeld 0 +++ ++—+ + + + ~r4~+

Surowica anty-A
Krwinki Grupa Plejada

i ¢k ‘h ‘M /16 1s2
Jasinski Ai J + 4-4- + + + + . +
Mann Ai j ++4+ +4+4+  (+) + _
Leon L. Ai j +++ +++  ++ + i —
Leon G. Al r - +4+ + + o
Roza Ai r 4+ s _
Tekla Ai ni ++4- + -+ + + +
Morawiecki Ai ni -+ ++ + + k ++ + (+)
Rabinowicz Aa 2 + ++ + ++) + .
From Aa 2 + + + —

Hirszfeld 0 — — — —

Odrézniamy zatem szereg postaci posrednich. Ze zbadanych
przez nas rodzajow krwi, krew Jasiniskiego wykazuje z surowicg
anty-0 aglutynacyjno$¢ najmniejsza, nieco mocniej aglutynujg sie
krwinki Rézy, najmocniej krwinki Morawieckiego. Aglutynacyj-
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nos¢ obu ostatnich zbliza sie do A2. Nie mozna zatem uwazac
krwinek typu A2 za jedyny wyraz posredni miedzy krwinkami
0 i A; przeciwnie, w obrebie grupy At otrzymujemy podobng
skale odczynowosci. Nalezato te rézne rodzaje krwi oznaczyé
w sposéb wyrazny, stworzy¢ wzorce, wykazujagce pewna cha-
rakterystyczng aglutynacyjnosc.

Otdéz wybralisSmy jako krwinki standartowe krwinki Jasin-
skiego, RO6zy Amzeléwny i d-ra Morawieckiego. Ich inicjaty
stuza nam do oznaczania danego typu krwi. Odrézniamy zatem
nastepujace podgrupy w obrebie At

Aj, Ar, Ani,

Z nich Aj zawiera najmniejsze ilosci cechy zerowej, a Aln naj-
wieksze. Wzorce te sga naturalnie dowolne. WprowadziliSmy te
oznaczenia literowe, a nie*cyfrowe, poniewaz A2 oznacza inng pod-
grupe. W ten sposOb wyrdznione postacie posrednie bytlyby na-
stepujace:

POSTACIE POSREDNIE: AUTORZY:
Al e, Hirszfeld i Amzeléwna
At Al Hirszfeld i Amzeloéwna
AN Hirszfeld i Amzeléwna
A e Dungern i Hirszfeld
AT e Friedenreich
AR e Hirszfeld i Amzeléwna
As  _ - - __ prawdopodobnie przypadek Fischera i Halina.

Wszystkie te postacie posrednie grupy A zawierajg opadajgce
ilosci cechy 0. Nalezy sie zatem liczy¢ z prawdopodobienstwem,
ze istnieja postacie catkowicie pozbawione cechy 0, t. j. w kto-
rych cata powierzchnia krwinki zajeta bytaby przez izoantygeny A.
Posta¢ takg pragnelibySmy nazwac¢ A ,,kompletnymll i, by zados¢
uczyni¢ koniecznosci terminologii miedzynarodowej, proponujemy
ja nazwac ,,A complet” i oznacza¢ przez Ac

Al i A2 sg odrozniane jako podgrupy. Nie jest to definicja
szczesliwa. Byla uzasadniona do pewnego stopnia, poki uwazano
Aj i A2 za cechy jakosciowo odmienne. Naszym zdaniem mamy
tu do czynienia tylko z réznicami ilosciowymi, z rézna zawar-
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toscig elementdw A i 0, ktérych suma wydaje sie wartoscia stala.
Jak zobaczymy dalej (str. 25), podobny podziat daje sie uskutecz-
ni¢ w obrebie grupy B i cechy majace jednakowag wartos¢ resztko-
wego elementu 0 w doswiadczeniach genetycznych okazaty sie
rownowartosciowe, przeciwnie za$ cechy zawierajgce roézne ilosci
elementu 0 wykazujg zjawiska wzajemnej dominacji lub recesyw-
nosci.

Mamy zatym do czynienia z nowym pojeciem, z nowsa jed-
nostkag biologiczna. W ydato sie nam wskazanym, azeby te nowa
jednostke, wystepujaca w réwnej mierze w obrebie grupy A jak
i B, obja¢ nowa nazwa. Ot6z proponujemy, zeby cechy grupowe,
zawierajgce jednakowsg ilos¢ owej resztkowej substancji 0, objgc
nazwa plejad.

Omoéwimy z kolei zastosowanie tego pojecia do grupy B.
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Czy i w obrebie grupy B mozna stwierdzi¢ rdézne postacie
przejsciowe, a zatem podgrupy w mysl terminologii dawnej, ple-
jady w mysl terminologii proponowanej przez nas?

Dungern i Hirszfeld doszukiwali sie jeszcze przed
30 laty podobnego podziatu. W pismiennictwie znajdujemy podziat
na Bt i B2 jedynie u autorow japonskich (Mazaki i Honda)-
Pozatem B2 opisat w Buigarii Moskow i w Egipcie Malla.
Mazaka podaje, ze krwinki niektérych osobnikéw B dajg sie
aglutynowac przy uzyciu surowicy rozcienczonej 1/60, innych 1/160.
Z prac japonskich trudno wywnioskowa¢, czy to zjawisko byto
state. Matta odrdznia Bt i B2, przy czym surowice aglutynujace
mocniej B2 autor uwaza za surowice antyzerowe. ROznice, jakie
autor stwierdza za pomocg anty-B, sg jednak stosunkowo nie-
znaczne. Autor podaje, ze B2 spotyka sie w 12°/0 wszystkich B.
Na 30 zbadanych rodzajow krwi AB autor podaje: 11 AtBj,
13 AjB.,. 5 A2B, i 5 A2B2, czyli razem w obrebie AB bytoby 14 Bt
i 16 B2 A zatem odsetek B2 w AB bylby czterokrotnie wiekszy
niz w obrebie B. Jest to nieprawdopodobne, nalezaloby raczej
przypusci¢, ze Aj dominuje nad B i ostabia je, ze wiec takie
ostabione Bt autor niestusznie zalicza do B2 Podobny biad uczy-
nit Magarra w Egipcie w stosunku do A. Stwierdza on A2
w 14°/0 wszystkich A, zas A,B w 28°/0 wszystkich AB. Btad auto-
row polega na tem, ze nie licza sie z dominacja cechy mocniegj-
szej w obrebie grup AB. To co autor nazywa AB2 moze by¢
cecha Bj, przyttumiong przez silne A.

Nalezato zatem szuka¢ innych drég w celu stwierdzenia po-
staci posrednich w obrebie grupy B. W tym celu zastosowalismy
te samg zasade co do A, mianowicie, ze suma B+0 jest wielkoscig
stalg, i doszukiwaliSmy sie postaci przejsciowych w obrebie B za

pomocag surowic antyzerowycli. Rzeczywiscie okazato sie, ze
w obrebie grupy B istniejga rozne stop nie agi ti-
tynacyjnosci. Istnieja takie postacie B, ktore aglutynuja

sie tak samo jak poszczegdllne postacie przejsciowe A. Dla pod-
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kreslenia tego zjawiska postanowiliSmy nazwac ,,Bj” takie postacie
B, ktérych aglutynacyjnos$¢ za pomoca surowic antyzerowych jest
taka sama jak Aj, przez Bm takie, ktore aglutynujg sie podobnie
jak Am; nazwa B2 obejmujemy krwinki, ktére majg taka samg
zawartos¢ wiasnosci zerowych, jak A2 i t. d. Nastepujgce wy-
ciggi z protokétdw odzwierciadlajg podstawy doswiadczalne na-

szych wnioskow.

TABLICA 7.

Surowica jt

Woyciag z réznych protokétow.

< rinki Grypa Surowica anty-0
Plejada . . Vs 160 7100 1Hd> HUO */800

Don Bm +++ - + +++ ++ =+ +
S.R. Br + +++ * —
Rebeka Bj + + - - —
i F();I:_Jp;‘ Surowica anty-0

jada /100 *1200 *1800
Jasinski Aj — —
Babic Bj d —
Morawiecki Am +++ + + —
Avriel Bm +
Monat b2 "+ + 4+ + d-d- <+)
Chana 0 -F-F+
ik Pelgjpa Surowica 0

Jada “Is0 1/100 1/200 Uroo 1Is00
Jasinski Aj (+) — —
Morawiecki Am +++ + .
Fajga Bm ++ + + + — —
Aron B2 +++ ++ —
Bejlin 0 -F-F
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o S urowica anty-0O
Krwinki

5= yxw Ao 140 MO 'lIm hso ‘lun */120 H160 ‘Isoo 'lato
Jasinski  Aj

Morawiecki  Am

Don By 4- + + - .
From A 4+ +++ ++  ++ + + (+) =
Sara b? b~ +++ ++ ++  4'* + + +
Chana ¢ 4-4-4- ++ + 4-4-+ +

Protokdty te wykazujg w obrebie grupy B
podobne formy przejsciowe jak w obrebie
grupy A.

Moglismy stwierdzi¢ postacie j, r, m, i 2.

Jest prawdopodobne, ze bedzie mozna znalez¢ rdéwniez inne
postacie posrednie, jak Bc, B3, B4 i B5

W nastepnym rozdziale oswietlimy podstawy biologiczne tego
zjawiska.
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W poprzednim rozdziale opisaliSmy postacie posrednie miedzy
grupg 0 z jednej, a grupami A i B z drugiej strony. Przyjmujemy,
ze wilasnosci grupowe powstalty drogag mutacji. Jezeli grupy Ai B
sg wynikiem mutacji genu zerowego, to stwierdzona przez nas
obecnos¢ resztek zerowych moze by¢ ttumaczona w ten sposob,
Zze mutacje te nie byty kompletne.

Owe resztki niezmutowanej substancji zerowej musza wy-
wota¢ zjawisko o duzym znaczeniu teoretycznym i praktycznym,
poniewaz osobnik, ktéry zawiera w krwiobiegu chwytniki zerowe,
nie moze posiada¢ przeciwciat skierowanych przeciw tym cliwyt-
nikom. Grupa 0 moze wiec by¢ ujete jako skutek bardzo sze-
rokiego rozprzestrzenienia chwytnika 0. Jezeli procesy mutacyjne
w kierunku A lub B bedg postepowaty, to powstang postacie
okres$lone przez nas jako Ac i Bc, ktore bedg pozbawione resztek
substancji 0. W przypadkach takich niema w krwiobiegu izoanty-
gendw, ktdre by sie mogty przeciwstawi¢ wytworzeniu przeciwciat
anty-0. U takich osobnikdbw muszg sie wiec pojawi¢ przeciw-
ciala anty-0.

Podobny przypadek zostat opisany kilka lat temu w naszej
pracowni przez Morzyckiego: w surowicy byto silne anty-O,
krwinki aglutynowaty sie wielokrotnie mocniej niz zwykie za
pomocg surowicy anty-A. Kompletna analiza nie mogta by¢ jeszcze
wowczas dokonana.

Przesledzmy zatem, jakie postacie serologiczne bedg sie poja-
wiaty w fenotypie, jezeli zatlozymy jednokierunkowos¢ mutacji od
0 ku A i B. Pierwsze $lady mutacji wystgpig jako A5 lub B5,
a zatem jako pozorne 0, majgce izoaglutyniny zimne. Nastepnie
wystgpig postacie nalezace pozornie do grupy 0, ale pozbawione
niektérych aglutynin, a zatem postacie A4 lub B4 Poézniej beda
wystepowaly postacie .,stabe”, jak A3 i A2, a na koniec At w po-
staciach j, r i m. Wreszcie, by¢ moze w dalekiej przysztosci,
bedziemy spostrzegali grupy A i B majace normalne anty-0.
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t. j. postacie, ktére ujmujemy jako postacie kompletne. Nastepu-
jaca tablica zestawia nasze spostrzezenia i ich interpretacje

TABLICA 8.
Filogeneza i lenotyp w obrebie grupy A.

< - Surowica
S72 Surowica Surowica odporno- Izoagluty- Analiza
Ty odpornosciowa $ciowa niny biezaca
O a “1 anty 0.
0 do konca anty-A normalna
o o o miana anty-B grupa0
aglutynacja+ - - pozornie 0
As — Brahn-Schiff + + k%%agglﬁnigga Ehormalne 2 .2ANY-A
absorpcja + zimnym
A okoto 8 razy okoto 70°%0  anieobecne pozornie 0
r stabiej niz As miana £ normalne defektowne
A jak 8 do 16 razy do potowy anieobecne A bardzo
S AB stabiej niz Ai miana jt normalne stabe

okoto 4 razy okoto 4 razy nieco mniej anieobecne ”
AS  Stabiej niz Ai  stabiej niz Ai M2 dopotowy Lo aine A mstabe

miana
4do5 .
m ++ +++ s’fabir(];:jig)r(:)zzi)z/ej ?;nr:gfr?ﬁ?ﬂg A ,;silne”
A U et A s
j - 10do forezy gniecbecne A sine
Ae +++? ++4+7? ++++7? — anty-0 A z anty-0

Rozrézniamy zatem w mutacjach serologicznych dwa rézne
momenty:

(@ kierunek mutacji, ktory prowadzi do wytworzenia
cech grupowych,

(b) stopiern mutacji, ktory wyraza sie w réoznym nasi-
leniu cech dominujacych A i B oraz ich resztek.

Jak wykazemy pOzniej doswiadczalnie, krwinki nalezace do
ré6znych grup, ale zawierajace te same ilosci substancji 0, posiadajg
przy dziedziczeniu te samg site, sg genetycznie réwnowartosciowe.
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Azeby da¢ wyraz tej rownosci, zaproponowaliSmy termin
plejad izozeromych.

Do poszczegodlnej plejady nalezatyby zatem krwinki A i B
zawierajgce mniej wiecej te samag ilos¢ elementu 0. Krwinki A2 i B2
zaliczamy do tej samej plejady, tak samo Ar i Br, i t. d.

Przejdzmy do ilosciowej analizy naszych doswiadczen. Opiera
sie ona na materiale niewielkim, gdyz zawierajacym 268 osobni-
kow, ale duzo z nich bylo badanych wielokrotnie. Rozprzestrze-
nienie plejad wsrdd ludnosci warszawskiej bytoby zatem naste-
pujace:

2 m r I
IM,0 26,3 MI,3 18M
IM,8 69,1 H7 M1

W protokodle, uwidocznionym na tej rycinie, uwzgledniamy je-
dynie plejady spotykane czesto. A3, A4i As spotykajg sie rzadko,
ich procentowe wyliczenie wymagatoby liczniejszych badan. Ry-
cina wykazuje, ze okoto 80% wszystkich osobnikéw B nalezy do
Bm lub do B2, rzadko tylko spotyka sie w obrebie grupy B ple-
jady r lub j. Wida¢ z tego, ze grupa B jest blizsza cesze 0 niz
grupa A. Jest to przypuszczalnie jedna z przyczyn, dla ktérej wy-
daje sie tak trudnym odrézni¢ B, od B2. Odsetek osobnikéw B?
jest taki sam jak osobnikdw A2; natomiast w obrebie Bt wiek-
szo$¢ osobnikéw nalezy do plejady Bm, zblizonej do B2 Jak sig
te rzeczy przedstawiajg gdzie indziej, nie wiemy jeszcze. Rozprze-
strzenienie grupy A jest nieco wiecej znane; prowizoryczne liczby
podajemy w tablicy 15 na str. 52. Wyplywa z nich, ze naredy
nie posiadajace grupy B i mato grupy A, jak Indianie amerykanscy
i Hawajczycy, nic posiadajg zupetnie A2 Mogtoby to przemawiaé
za tym, ze zarbwno A? jak i B sg pOzniejszymi postaciami mu-
tacji, ktore nie wystepuja u narodoéw nalezgcych przede wszystkim
do grupy 0. Zreszta niezaleznie od stusznosci takiej interpretacji
zbadanie rozmieszczenia plejad na globie ziemskim staje sie ko-
niecznoscig. Tablica 8 daje nam wskazoéwki metodyczne w tym
kierunku.
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Nowa klasyfikacja grup krwi zwieksza mozliwosci charakte-
rystyki indywidualnej. Przy przeliczeniu na catg populacje miasta
Warszawy poszczegolne grupy i plejady wystepuja w nastepuja-
cych odsetkach:

0 =33°/0, A2=3°0. A, = 10°/0, Ar = 16«0, A, = 7°/,
AB = 9»/0, B2=23"/c, Bm = 14°/0, Br = 2°/0, Bj = I°/.

A zatem okre$lenie przynaleznosci grupowej zbliza nas do
wiekszej indywidualizacji. W przypadkach, gdy krew nalezy do
bardzo rzadkich plejad, jak A4 lub A5 czy tez jak A lub B ,,kom-
pletne”, mozemy wiasciwie moéwic¢ juz o charakterystyce indywi-
dualnej, gdyz takie krwie spotykaja sie raz na. kilka tysiecy
W jednym przypadku ojcostwa mielisSmy sposobnos¢ stwierdzi¢ A4
u dziecka, u pozwanego mezczyzny i u jego brata. Zatozywszy,
ze A4 wystepuje w 1 przypadku na 1000. otrzymujemy prawdopo-
dobienstwo pokrewienstwa jeden na tysigc milionow.

W praktyce dokiadne okreslenie plejady nie jest tatwe, jesli
chodzi o okreslenie plejad do siebie zblizonych. Natomiast okres-
lanie wartosci bardziej oddalonych nie przedstawia trudnosci. Duzg
pomoca prawdopodobnie okaze sie analiza biochemiczna, ktéra
pracuje subtelniej od serologicznej. W jakim stopniu uwzglednienie
plejad powiekszy szanse wylgczenia ojcostwa, muszg wykazacé
dalsze badania. Réwniez badania specjalne sa niezbedne w celu
wykazania, czy mozliwe jest okreslenie przynaleznosci grupowej
plam krwawych z uwzglednieniem wilasnosci plejadowych.



DONIESIENIE DRUGIE

DZIEDZICZENIE POSTACI POSREDNICH

CZESC TEORETYCZNA

W poprzednim doniesieniu omoéwiliSmy pojecie plejad izoze-
rowycli i dowiedliSmy, ze mamy tutaj do czynienia z wiasnosciami
statymi dia pewnych typéw krwi. Musimy obecnie rozstrzygnac
zagadnienie, czy przynaleznos$¢ do poszczegoélnych plejad jest cechg
dziedziczna, i zbadacd, jakie sg formy dziedziczenia poszczegdlnych
plejad i jaki jest ich przypuszczalny genotyp. W tym celu zreka-
pitulujemy tu prawo Men dla, lecz w postaci nieco bardziej roz-
szerzonej niz sie to zwykle czyni w podrecznikach genetyki,
a mianowicie w postaci nastepujgcego schematu, ktory uwzglednia
cztery mozliwosci wspotdziatania genéw allelomorficznych domi-
nujacych i ustepujacych:

X O

o110

Wozajemny stosunek cech dominujgcych i ustepujacych, dziedziczacych sie
wedtug prawa Mendla.

W échemacie tym odrézniamy cztery odmienne przykiady
ustosunkowania sie cech dominujacej i ustepujacej.
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(1) Pierwszy przykiad oznacza dominacje absolutng
barwy czarnej nad biatg. Jest to przykitad klasyczny: skrzyzo-
wanie osobnikéw czarnego i bialego daje w pierwszym pokoleniu
potomnym osobniki czarne.

(2) Drugi przyktad przedstawia przypadek, gdy zadna
cecha nie dominuje nad drugg, obydwa geny sa sobie
rowne co do zdolnosci wytwarzania cech w fenotypie. Na na-
szym schemacie potowa fenotypu pierwszego pokolenia potom-
nego jest oznaczona czarno, a potowa biato. W ten sposob dzie-
dziczg sie naprzyktad cechy krwi M i N. Mozna wykazaé, ba-
dajac ilosciowo aglutynacyjnos¢ krwinek, ze osobnik MN posiada
mniej zawartosci M i mniej zawartosci N niz jego homozygotyczni
rodzice MM i NN.

(3) Trzeci przykiad ilustruje dominacje czesciowa,
niepetng. Cecha czarna dominuje w tym przypadku czesciowo,
ale nie absolutnie, nad cechg bialg. Rycina wskazuje schema-
tycznie, ze trzy czwarte organizmu dzieciecego sg czarne, jedna
czwarta jest biata.

(4) Czwarty wreszcie przykiad oznacza przemieszanie
cech w fenotypie. Ten typ dziedziczenia nie datby sie uchwycic
za pomocg dotychczasowych metod serologicznych.

Przyktady (1), (2) i (5) wykazujg wiasciwie rozne potencje
tworcze gendw. Mozemy a priori przypusci¢, ze miedzy tymi
przykladami znajda sie r6zne formy posrednie i ze stopien domi-
nacji cechy dominujgcej nad cechg ustepujacg bedzie rézny w za-
leznosci od sity danego genu czy od innych warunkéw, wptywa-
jacych na jego realizacje i zdolnos$¢ przenikania.

Widzimy zatem, ze przy badaniach grup krwi nie powinno
wystarczy¢ stwierdzenie, ze cechy 0, A i B dziedziczg sie wedtug
prawa Mendla oraz ze A i B dominujg nad 0. WinnisSmy
tutaj postawi¢ zagadnienie glebsze, a mianowicie jaki jest stopien
tej dominacji. Jest to tym bardziej konieczne, ze ogdélnie przyjeta
teza dominacji cech A i B nad 0, opierajgca sie na pierwszych
pracach Dungerna i Hirszfelda, nie moze wystarczyc
wobec stwierdzenia réznych nasilen cech grupowych. Gdy auto-
rowie ci stwierdzili dominacje cech A i B nad 0, nie bylo od-
czynnika na grupe zerowag, nie mozna by wiec bylo odréznié
dominacji absolutnej od dominacji niepetnej tych cech. Dopiero
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wykrycie takiego odczynnika w postaci surowicy antyzerowej
umozliwito postawienie tego zagadnienia. Praca obecna omawia
podstawy dziedziczenia grup krwi, przy czym dla uwzglednienia
pojecia plejad okazuje sie niezbednym zrozumienie praw, panu-
jacych przy dziedziczeniu grup krwi w ogoéle.

Stawiamy zatem nastepujgce zagadnienia:

1° wedlug jakiego schematu dziedziczg sie cechy A i B
,w stosunku do 07?

2° wedtug jakiego schematu dziedziczg sie cechy nalezgce do
jednej i tej samej grupy, ale do réznych plejad, np. Aj w sto-
sunku do A2, A2 w stosunku do A3 i t. p.?

3° wedtug jakiego schematu dziedziczg sie allelomorfy A i B
wzgledem siebie?

Wiemy, ze A i B mogg wystepowac jednoczesnie w fenotypie
u osobnika AB. Nie wiemy natomiast, jaki jest ich wzajemny sto-
sunek: czy sg one genetycznie réwnowartosciowe, ostabiajac sie
nawzajem roéwnomiernie jak w przykladzie (2), czy tez jedna
z tych cech potrafi druga przynajmniej czesciowo ostabic.
Rozpatrzmy wszystkie trzy mozliwosci.

1° DZIEDZICZENIE A | B W STOSUNKU DO 0.

jak wspomniano, wielki materiat genetyczny o dziedziczeniu
grup krwi nie odpowiada na to pytanie, poniewaz badacze uzy-
wali tylko surowic anty-A i anty-B, nie badali zatem cechy uste-
pujacej 0 za pomocg odczynnika, ktory by pozytywnie umozli-
wiat stwierdzenie, czy cecha ta znajduje sie w fenotypie, jakby
to wyptywato z przykladow (2) i (3) naszego schematu.

Zagadnienie to powstato, gdy Greenfield w laboratorium
Schiffa zastosowat surowice wotowa, zawierajgcg anty-0. Su-
rowica ta reagowata do pewnego stopnia z krwinkami A i B, co
autor ttumaczyt heterozygotia. A zatem dominacja absolutna, po-
stulowana przez dawnych autoréw, bylaby w mysl tych spostrze-
zen mylng. D ahr twierdzi, ze krwinki dzieci o genotypie AO
lub BO wigza przeciwciata anty-0 mocniej niz krwinki rodzicow
0 genotypie AA lub BB. Juz w pierwszym doniesieniu wykazalismy,
Zze podobne tlumaczenie nie jest uzasadnione, a przynajmniej ze
nie jest ono wystarczajace. Spostrzezenie D ahra mozna by ttu-
maczy¢ w ten sposéb, ze krew dzieci nalezala do postaci ,,stab-
szych”, ktére byty ukryte w genotypie rodzicéw.
Prace Wr. T. N. — B. 2. 3
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Wreszcie wysuwano tutaj hipotezy posrednie. Thomseu
i jego wspotpracownicy przypuszczaja, ze geny A, jako mocniejsze,
dominujg catkowicie nad cechg 0, cecha za§ A? nie posiada tej
zdolnosci. A zatem dziedziczenie cechy A( i 0 podlegatoby raczej
prawu przyjetemu w przykiadzie (1), cechy zas A? i 0 wedtug
przyktadu (2) lub (3).

Hipoteza Thomsena jest mozliwa, ale nie ttumaczy cato-
ksztattu zjawisk. Nalezy jednak rozwazy¢ mozliwosé, ze plejady
silne dominujg nad cechg 0 w sposéb kompletny, plejady za$
stabe w sposéb niekompletny, tak ze krwinki nalezace np. do As
lub A4 dziedziczg sie wedtug przykitadu (2) lub (3). Stwierdzenie
podobnego prawa jest niezmiernie trudne, poniewaz nie umiemy
odréznia¢ cechy zerowej, bedacej integralng czescig cech A2 lub
A3, od cechy zerowej, bedacej skutkiem dziatania genu 0 hetero-
zygot. Zasadniczo jednak teza, ze reagowanie krwinek A lub B
z surowicg anty-0 musi by¢ wyrazem heterozygotii, jest — jak
wykazaly nasze badania — napewno niestuszna.

2° DZIEDZICZENIE PLEJAD Ac, A? Ar, Am, Ag, A3 W OBREBIE GRUPY A.

W pismiennictwie zajmowano sie dotychczas jedynie sprawag
stosunku At do A2; poza tym istnieje opis kilku przypadkéw dzie-
dziczenia A3 stabego. Landsteiner i Levine, pdzniej zas
Thomsen, Friedenreicli i Zacho, wykazali, ze A, do-
minuje nad A2 rodzice Aj moga mie¢ zatem dzieci A2, ale nie
przeciwnie. Autorzy ci wygtosili hipoteze, ze cechom At i A2 od-
powiadajg odmienne geny Aj i A2. Genotyp osobnika At moze by¢
wiec AjA, lub A/A?2 lub AjO. Genotyp osobnika A? moze byc¢
jedynie A2A2 lub A20. Rozszerza to nieco mozliwosci wytaczenia
ojcostwa. Osobnik Ap ktdory z kobietg grupy 0 lub B posiada
jedno dziecko At, a drugie A2, musi mie¢ genotyp AtA? i dlatego
nie moze mie¢ dziecka grupy 0. Badania innych autoréw i nasze
wilasne potwierdzity na ogét dominacje Ax nad A2, mimo ze istniejg
pewne wyijatki. Juz w swoich pierwszych badaniach Landstei-
ner i Levine zauwazyli u dwojga rodzicéw nalezacych do
A2 troje dzieci grupy AP Thomsen i Friedenreicli opi-
sali rodzine A2x0 z dwojgiem dzieci At. Autorzy prébowali wyttu-
maczy¢ to spostrzezenie przez hipoteze dodatkowa, ze A? ojca
byto w rzeczywistosci Ap ostabionym przez wiek. Wiener
i Rothberg opisali rodzing AtX0 z dwojgiem dzieci 0, trzecim
Aj i czwartym Aa. Matta opisat rodzine nastepujgca:
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Poniewaz genotyp matki

jest AjO, wiec w mysl teorii Kerwinkd crupa Genotyp

allelomorféw wielokrotnych ~ Matka matki 0 00

nie mogtaby ona mieé z da- gjf:zac 'g" AB'S

nym mezczyzng dziecka A2 Dziecko | al A20

i A2XB. Jak tlumaczy¢ po- Dziecko Il Ai Ai0

dobne wyjatki? Dziecko I AzB A2B
Dziecko IV Ai Ail

M a 11 a ttumaczy je in-
nym skiadem  genotypu,
przypuszczajac, ze genotyp krwi zalezy nie od dwoch, lecz od
czterech gendéw, z ktorych dwa bytyby sprzezone, a dwa allelo-
morficzne. Genotyp cziowieka o fenotypie A wygladatby zatem
jak nastepuje:

AA/AA  lub  AA/AO lub AA/00 lub  AO0/00.

Podobng strukture posiadataby grupa B. Ot6z jeden ze sprze-
zonych genow, A lub 0, mogtby przejs¢ do drugiego cliromozomu,
powiekszajac liczbe gendw A sprzezonych. Tak np. w przypadku
grupy AB:

crossing over doprowadzitby do

Ta koncepcja mogtaby wyttumaczy¢ odstepstwa od reguty
Bernsteina. Podobng hipoteze wygtosili dawniej Hirszfeld,
a po nim Bauer. Autorzy ci rozwazali mozliwos¢, ze geny A
i B nie s wzgledem siebie absolutnymi alleiomorfami, lecz ze znaj-
duja sie tylko w miejscach sprzezonych. Bernstein odrzucit
wowczas te hipoteze, twierdzac, ze wobec wielkiej liczby pokolen
taki crossing over musiatby byc¢ czestszy i znalez¢ wyraz w ana-
lizie biostatycznej, ktéra jednakze przemawiata raczej za allelo-
morfig wielokrotng genéw 0, A i B.

Spostrzezenia Mally, ze krwinki réznych osobnikéw A i B
dajg sie aglutynowac przez surowice anty-O niezaleznie od tego,
czy sag homo-, czy heterozygotyczne, sg trafne. Jednak préba ich
wyttumaczenia za pomocg okreslonej liczby gendw nie potwierdza
sie statystycznie, a poza tym nie wystarcza do wytlumaczenia catej
plejady grup posrednich, ktérych istnienia dowiedliSmy w pierw-
szym doniesieniu. Wszak hipoteza czterech gendw juzby nie mogta
wyttumaczy¢ istnienia podgrupy A3, a tym bardziej podgrup dal-

5%
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szych. Malla zaklada istnienie czterech genéw na mocy aglu-
tynacyjnosci krwinek. WidzieliSmy, ze na mocy stosunku A do 0
mozna wyodrebnic¢ tak rozlegtg skale réznych typdéw, ze liczba ge-
now, ktora bylaby ich podstawa, musiataby by¢ znacznie wieksza.
Zresztg hipoteza ta nie zostata potwierdzona przez wyliczenia
biostatyczne, dokonane przez Pauvau i Moureau. Tak np.
wedtug przestanki czterech genéw nalezatoby oczekiwaé 49 osob-
nikbw grupy 0, a stwierdzono 110, nalezaloby oczekiwac¢ 24
osobnikéw AAAA, a stwierdzono 17 i t. d. Hipoteza czterech ge-
now, lezacych u podstaw grup i podgrup, nie da sie utrzymac.

Mimo istnienia pewnych wyjatkéw, dominacja Aj nad A2 wy-
daje sie pewna. Chcielibysmy jednak prawo dominacji Aj nad A3
wyrazi¢ jezykiem dostosowanym do naszych spostrzezen. W mysl
naszych pogladéw Aj jest silniejsze od A2 gdyz posiada mniej
recesywnej substancji 0; jest ono niejako wiecej zmutowane, wiecej
oddalone od genu 0. Mozemy zatem prawo, uzyskane na drodze
badan nad dziedziczeniem Aj i A2, sformutowaé ogoélniej, a miano-
wicie, ze postacie, zawvierajace wiecej substancji
dominujacej A i mniej] ustepujacej 0, dominuja
nad postaciami, zawierajacymi mniej substan-
cji dominujacej A i wiecej ustepujgcej 0.

Zatozywszy hipotetycznie, ze A pochodzi z pierwotnej po-
staci 0, mozemy sformutowac to w ten sposdb, ze postacie bardziej
zmutowane dominujg nad postaciami mniej zmutowanymi.

W ten sposéb ujmujemy dziedziczenie postaci Aj i A2. W do-
niesieniu pierwszym dowiedliSmy jednak, ze A2 jest tylko jedng
z mozliwych postaci posrednich, ale ze jest ich znacznie
wiecej.

Dziedziczenie tych innych postaci mu siato
dopiero zosta¢ zbadane doswiadczalnie. W cze-
$ci doswiadczalnej niniejszego doniesienia podajemy niektore pro-
tokoty tych badan.

WZAJEMNY STOSUNEK A | B PRZY DZIEDZICZENIU.

Zagadnienie to nie byto dotychczas postawione dos$¢ precy-
zyjnie. Przede wszystkim nie bylo wiadomo, czy ten stosunek
okresla sie schematem (2), czy (3). Czy mamy tu do czynienia
z réwnowartosciowoscig genetyczng, czy tez A dominuje czesciowo
nad B lub odwrotnie?
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Thomsen i inni badacze dunscy twierdza, ze A zostaje
stale przyttumione przez B u osobnikow AB, innymi stowy, ze B
dominuje czesciowo nad A. Ale w Niemczech Hahn stwierdzit
stosunki odwrotne. Mysmy zbadali to zagadnienie jeszcze z K o-
stuchem i okazato sie przy uwzglednieniu wias-
nosci grupowych rodzicow i dzieci, ze zaréwno
spostrzezenia Thomsena jak Hahna byly ujete zbyt po-
wierzchownie i ze wzajemna dominacja cech AiB zalezy w rze-
czywistosci od przynaleznosci do poszczeg6lnej ,,podgrupy*, to
mznaczy od stosunku zawartosci u danego osobnika substancji A
lub B do 0. Nasz protokdt wykazuje bowiem co nastepuje:

TABLICA 9.
Aglutynacyjnos¢ cech A i B u osobnikéw AB.

Pod- A ostabione A nie ostabione A ostabione A nie ostabione azem
grupy B nie ostabione B ostabione B ostabione B nie ostabione
Ai — 16 8 2 26
al 10 — 1 — 1

Podkreslamy, ze protokét ten opiera sie na poréwnaniu aglu-
tynacyjnosci A i B u osobnikéw A, B i AB w obrebie rodzin,
ze zatem zatozeniem jego jest, iz aglutynacyjnos¢ cech AiIB
winna by¢ u osobnikéw jednej rodziny jednakowa. Otrzymane
roznice powinny by¢ wiec tlumaczone zjawiskiem wzajemnej
dominacji. Protokét ten wskazuje, ze B na ogoét ostabiato A2. Nato-
miast B zostawato najczesciej ostabione przez At. Zdarza sie, ze
zarowno A jak i B zostajg ostabione. Oznacza to, ze czasami
wzajemny stosunek A do B przebiega wedlug schematu (2), naj-
czesciej jednak wedtug schematu (3), przy czym stosunek wzajem-
nej dominacji daje sie okresli¢ wzorem:;

At = B = A2

Biorgc pod uwage stwierdzong przez nas zaleznos¢ sity genu
od resztek substancji zerowej, widzimy w tym znowu potwier-
dzenie zasadniczej tezy: wzajemny stosunek A do B nie jest wiel-
koscig stalg, lecz zalezng od sity poszczegélnego genu.
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Doswiadczenia te dotyczg podgrup Ax i A2. W pracy niniej-
szej zostajg one rozgatezione na inne stwierdzone przez nas po-
stacie przejsciowe.

W ten sposéb, analizujgc dotychczasowy materiat dziedziczenia
grup i podgrup, mogliSmy wyodrebni¢ zagadnienia i wysung¢ ko-
nieczno$¢ analizy genetycznej réznych postaci posrednich, kto-
rych — jak wykazaliSmy — jest znacznie wiecej niz At i A2

W nastepnych tablicach podamy dane doswiadczalne, otrzy-
mane przy badaniu rodzin.



CZESC DOSWIADCZALNA

Dotychczas zbadaliSmy 41 rodzin. Liczba ta nie jest wielka,
ogtaszamy ja jednak, poniewaz nasze badania zostaty przerwane
przez warunki wojenne. Z drugiej strony, w naturze tych ba-
dan lezy, ze powinny one zosta¢ powtdrzone w skali miedzyna-
rodowej, poniewaz przynaleznos$¢ plejadowa poszczegoéinych grup
krwi moze byc¢ rézna w réznych krajach. Mozliwym jest zatem,
ze np. w Indiach B okaze sie mocniejszym od A, natomiast w kra-
jach np. Europy Po6inocnej — stabszym. Nasze spostrzezenia upo-
wazniajg nas do dynamicznego ujecia wzajemnej dominacji pod-
grup. Ogtaszamy wiec nasz dotychczasowy materiat, by zachecic
do pogitebienia naszej wiedzy w zakresie dziedziczenia grup krwi.

W podanym materiale przytaczamy zaréwno przynaleznos¢ gru-
powa jak plejadowa i przypuszczalny genotyp. W mys$l naszych
wyzej wytuszczonych pogladow, ktore jeszcze przedyskutujemy
doktadniej, osobnik grupy Al moze zawiera¢ ukryte geny rece-
sywne A2, lub A3 lub A4, lub A5 Uogodlniajac: osobnik nalezacy
do plejady wyzszej moze zawiera¢ w genotypie wszystkie ukryte
geny nizsze. Podawanie wszystkich mozliwych genotypéw bytoby
bardzo ucigzliwe i dlatego podajemy je jedynie w postaci naste-
pujacej: genotyp Aj byiby AlAL lub AlA<] lub AjO. Wszystkie
postacie ponizej At bylyby inne, a zatem j, r, m, 2, 3, 4 i 5

W kazdym doswiadczeniu okreslalismy aglutynacyjnos¢ krwi-
nek osobnikéw, uzywanych przez nas jako wzorce. Jest to nie-
zbedne, poniewaz surowice anty-0 przechowywalismy w pewnych
rozcienczeniach i surowice takie moga stabna¢. Dlatego miaro-
dajne jest nie absolutne miano, lecz jedynie poréwnanie z krwin-
kami wzorcowymi. W protokétach podajemy, do jakich plejad na-
lezag dani osobnicy na mocy poréwnania z krwinkami wzorco-
wymi. Podanie doktadnych protokotow zajetoby zbyt wiele miej-
sca. Z tego wzgledu nie drukujemy ich in extenso; zaintereso-
wani badacze moga je obejrze¢ w Zaktadzie Mikrobiologii Uni-
wersytetu we Wroctawiu. Zachowaty sie protokéty badan osobni-
kéw grupy AB. Sa one bardzo demonstracyjne dla serologéw,
posiadajg mniejszg wartos¢ dla genetykow.

Nasze protokéty sg utozone w ten sposéb, ze poszczegdlne
tablice zawierajg rodziny, w ktorych jeden z rodzicieli nalezat do
okreslonej plejady; w tablicach natomiast zebrane sg rodziny nale-
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zace do roéznych grup.

Zestawienie konicowe (tablica 14) wy

i R. AMZEL

Swietla ogdlne prawa, jakie wyptywajg z naszych spostrzezen.

Rodzina  Cztonkowie
r. rodziny

Data

3/111 3 Ojciec

1938 Matka
Dziecko |
Dziecko Il
Dziecko Il
Dziecko IV

6/n 6 Ojciec

1939 Matka
Dziecko |
Dziecko Il

27,111 12 Ojciec

1939 Matka
Dziecko
Dziecko 11

17/1 34 HK Ojciec

1938 Matka
Dziecko
Dziecko Il
Dziecko Il
Dziecko IV
Dziecko V

17/1 19 Ojciec

1939 Matka
Dziecko
Dziecko

11/V 42 HK Ojciec
1939 Matka
Dziecko |
Dziecko

29 11 10 Ojciec

1959 Matka
Dziecko
Dziecko

TABLICA 10.
Rodziny, w ktérych jedno z rodzicow nalezato do plejady j.

Wiek

45
42
22
29
18
14

39
56
26
18

48
45
16

50
44
15

?

Grupy
Plejady

Genotyp

AjO
00
00
00

aD

00

00
Ar0
Ar0

AjAr

00

AjO

Ar0

A:A ? niezgodne z hipoteza
00

A0

00

Ar0

A:0 nasze krwinki wzorcowe
00

00

BjB..

BjO

Br0

AjAm albo AJA < j lub AjO
ArAm albo ArA < m lub Ar0
ArAn'7albo ArA < m lub Ar0
AmAlInalbo AnlA< m lubA,n0

ArAr albo ArA < rlub Ar0

AjA < j hib AjO
ArAr albo A < r lub Ar0
ArAr albo ArA < r lub Ar0

Whnioski: W rodzinach, w ktérych jedno z rodzicow nalezy do plejady Aj
lub Bj, spotyka sie dzieci nalezagce do tychze plejad lub do plejad blizszych 0.
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Rodzina 34 HK jest przy tym niezgodna z hipotezg odrebnych genéw dla
poszczegblnych postaci posrednich. W rodzinie tej jedno dziecko Aj odziedzi-
czyto grupe Aj ojca, dwoje dzieci nalezy do plejady Ar i dwoje do 0. Genotyp
ojca winien by¢ zatem AjAr. Mimo to dwoje dzieci nalezy do grupy zerowej.

TABLICA 11

Rodziny, w ktérych jedno lub oboje z rodzicow grupy A lub B
nalezg do plejady r.

Rodzina  Cztonkowie Wiek Grupy

Data rodziny Plejady Genotyp
/X1 4 Ojciec 44 A Ar0
1938 Matka 45 0 00
Dziecko | 14 0 00
Dziecko 11 12 0 00
Dziecko Il 9 0 00
Dziecko IV 8 0 00
Dziecko V 5 Ar Ar0
15/X11 5 Ojciec 50 0 00
1938 Matka 46 Ar Ar0
Dziecko | 23 0 00
Dziecko I 18 Ar Ar0
Dziecko Il 16 0 00
13/X11 13 Ojciec 50 Ar Ar0
1938 Matka 49 0 00
Dziecko | 15 0 00
Dziecko 1l 13 0 00
Dziecko 11 6 Ar Ar0
1911 22 Ojciec 51 Ar Ar0
1939 Matka 47 Bnx BmO
Dziecko | 13 Ar A0
Dziecko Il 9 0 00
22/V 41 HK Ojciec B? >) BO? ")
1938 Matka Ar Ar0
Dziecko | 0 00
Dziecko Il Ar Ar0
12/V 43 HK Ojciec Am Am0
1938 Matka Br Br0
Dziecko | Br BO
Dziecko Il | L 00

X) Plejada ojca nie byta badana.
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TABLICA 1L
(Dokonczenie).

Data Rodzina Czionlfowie - Grypy Genotyp
Nr. rodziny Plejady
1U/XI 29 Ojciec A? *)  AO? 8)
1938 Matka 49 0 00
Dziecko | 24 0 00
Dziecko Il 19 Ar Ar0
Dziecko Il 17 Ar A0
Dziecko IV 16 0 00
Dziecko V 14 0 00
Dziecko VI 7 Ar Ar0
9/l 8 Ojciec 40 Ar ArAr albo ArA < r lub Ar0
1939 Matka 40 Ar ArAr albo AJA < r lub Ar0
Dziecko 14 Ar ArAr albo ArA < r lub Ar0
9l 9 Ojciec 40 Ar
1939 Matka 40 Ar ArA3 albo ArA?
Dziecko 1 j.S" 5 AsB alb
Dziecko Il 5 Am AmAr albo AmA3
Dziecko 111 3 Ar A, Ar albo ArAm lub AA,
Dziecko IV  3mies. Am A,>A2 albo AmA3
31/ kil Ojciec 48 Ar ArAm albo Ar0
1939 Matka 40 Ar ArAm albo Ar0
Dziecko | 16 Am AmAm albo Am0
Dziecko Il 14 Ar ArAr albo ArAm lub Ar0
Dziecko Il 13 Ar ArAr albo ArAm lub Ar0
Dziecko IV 8 Ar ArAr albo ArAn) lub Ar0
Dziecko V 6 Ar ArAr albo ArAni  lub Ar0

Whnioski: W rodzinach, w ktérych jedno z rodzicéw lub oboje nalezg do ple-
jady r, dzieci nalezg do plejady r lub do postaci mniej zaawansowanej, albo
do grupy 0.

W rodzinie 9 jedno z bliznigt nalezato do grupy AB, podczas gdy u ro-
dzicow B byto nieobecne. Element A u danego dziecka byt bardzo staby (naj-
prawdopodobniej AbB). Nie mozemy wytaczy¢ pochodzenia nieprawego. Po-
niewaz dziecko musiato dziedziczy¢ grupe B po prawdziwym ojcu, wiec genotyp
matki musiat by¢ ArA, lub ArA3

2) Plejada ojca nie podana.
3) Ani grupa, ani plejada nie byta badana.
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TABLICA 12.
Rodziny, w ktérych jedno lub oboje z rodzicéw grupy A lub B
naleza do plejady m.

Rodzina  Cztonkowie  \yjek Grupy

bata Nr. rodziny Plejady Genotyp
21/11 32 Ojciec 55 0 00
1939 Matka 55 Ani AmAm lub AmA<m lub Am0
Dziecko | 17 Am A, 0
Dziecko 1l 15 Am Am0
Dziecko Il 12 Am A.,0
Dziecko IV 10 Am AmO
5V 39 HK Ojciec 0 00
1938 Matka Am Am0
Dziecko | Am Am0
Dzierfko 11 Am A,0
Dziecko llI 0 00
30/V 37 HK Ojciec 54 0 00
1938 Matka 54 Am AmAm lub AmA<m lub Am0
Dziecko 18 Am0
25/11 18 Ojciec 45 B, B,,,0
1939 Matka 48 0 00
Dziecko | 17 0 00
Dziecko Il 16 0 00
Dziecko Il1 14 B.. Bmo0
Dziecko IV 10 B,.. B...0
4NV 38 HK Ojciec B,n B,,.Bm lub BllIB<m lub BmO0
1938 Matka 0 00
Dziecko | B,.. BmoO
Dziecko Il Bm BmO
30/1 17 Ojciec 39 B,, b,,b?
1939 Matka 41 0 00
Dziecko | 17 Bm B,.,0
Dziecko Il 16 b2 b2o
Dziecko 1l 14 Bm BmO
Dziecko IV 7 B, B,.0
6/V 40 HK Ojciec 0 00
1938 Matka Bm BmO
Dziecko | 0 00
Dziecko Il 0 00

Dziecko Il Bnl Am»
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TABLICA 12.
(Ciag dalszy).

Rodzina  Czitonkowie Wiek CGrupy

Data Nr. rodziny Plejady Genotyp
1/XI 20 Ojciec 52 0 00
1938 Matka 46 Bm BmO
Dziecko | 19 0 00
Dziecko Il 15 0 00
Dziecko Il 11 Bm BmO
Dziecko IV 9 BmO
6/11 39 Ojciec 65 i AmA?2 lub AnlA< 2 lub AmO
1939 Matka 46 Ar ArA2 lub ArA<2 lub Ar0
Dziecko 18 A2 AEAE lub AQ,A< 2 lub AZO
21/KI 21 Ojciec 48 b? B2B2 lub B2B <2 lub B20
1938 Matka 44 B... BmB2 lub B2B < 2 lub B20
Dziecko | 13 b? B2B,, lub B,B <2 lub B.0
Dziecko I 12 Bm BniB,, lub B..B <2 lub B.0
Dziecko Il 8 b? B2B2 lub B.B <2 lub B.0
Dziecko IV 6 B.., BmB2 lub B.B <2 lub Bm0
Dziecko V 3 Bm BmB.> hil) B2B <2 Ilub Bni0
171 30 Ojciec p2?4p B.0? <)
1939 Matka 40 Bm BmoO
Dziecko | 20 B... BmB2 lub BIn0
Dziecko Il 18 Bm BmB2 lub Bn,0
Dziecko Il 14 Bm BmB2 lub BmO0
Dziecko IV 11 0 00
Dziecko V 4 B.,s): B.0
Dziecko VI 3 Bm B,,,B2 lub BIn0
3/11 33 Ojciec 2 4) ? 4)
1939 Matka 42 Bm BmBni lub BmB < m lub BO
Dziecko | 20 B... BmBm lub BmB<m lub BO
Dziecko Il 16 Bm Bn]Bm lub BmB < m lub BO
Dziecko Il 14 Bm BInBnl lub BinB<m lub Bo
Dziecko IV 12 Bm BmBm lub BmB < m lub BO
Dziecko V 8 Bm BmBm lub BniB<m lub Bo

4) Krwinki ojca nie byty badane. Nalezy on prawdopodobnie do grupy Ba;
jego genotyp bylby woéwczas B-j0.
5) Nasze krwinki wzorcowe.



Data Rodzina
Nr.

26/1vV 35 HK

1938

26/lY 36 HK

1938

TABLICA 12.
(Dokonczenie).
Cztonkowie Grupy
rodziny Plejady
Ojciec Blub A,,B
Matka Am
Dziecko | A,
Dziecko Il AlB
Dziecko 111 Am
Ojciec Ani
Matka 0
Dziecko Am
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Genotyp

BO lub A,B

AmA2 lub AmA< 2 lub Am0

AA2 lub AmA< 2 lub A20
AnB

A,,A2 lub AmA< 2 lub AmO
AraA2 lub 'Am0

00

Am0 0)

Whnioski: W rodzinach, w ktérych jedno z rodzicow lub oboje nalezg' do
plejady m, spostrzegamy dzieci nalezace do plejady m lub 2, albo do grupy
zerowej. Nie spotkaliSmy dzieci nalezacych do plejad wyzszych (r lub j).

Rodziny, w ktérych jedno lub oboje z rodzicow nalezg do plejady A2 lub BX

Data Rodzina
24/11 11
1939

22/1\vV 16
1939
271 14
1939
27/1 15
1939

TABLICA 13.

Cztonkowie Grupy

rodziny Plejady
Ojciec 56 0
Matka 52 A,
Dziecko - 22 0
Dziecko 11 18 A2
Dziecko 11l 16 A2
Ojciec 52 0
Matka 52 B2
Dziecko I' 28 B2
Dziecko Il 26 0
Dziecko Il 10 B2
Ojciec 67 al
Matka 50 A,
Dziecko | 29 A,
Dziecko Il 17 0
Ojciec 29 A,
Matka 29 al
Dziecko | 6 al
Dziecko 1l 4 al
Dziecko Il 1 a?

Genotyp

00
A0
00
alo
a,o

00
b2°
b20
00
B20

alo
alo
AA, lub A20
100

A2A,, lub ALA <2 lub A20
AA, lub ALA <2 lub A0
AgA2 lub AgA < 2 lub A20
AoA? lub ALA <2 lub A,0
A2A2 lub ALA <2 lub A20

Whniosek: Gdy rodzice nalezg do plejady 2, u dzieci nie spostrzezono plejad

wyzszych.

6) Nasze krwinki wzorcowe.
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Wyniki spostrzezen, ujetych w tablice 10-13, mozemy zesta-
wi¢ jak nastepuje:
TABLICA 14.

Zestawienie wynikow wedtug grup i plejad.

Rodziny, ktérych Grupy i plejady dzieci
jedno lub oboje Liczba Liczba

rodzicéw nalezg rodzin dzieci Grupa A Grupa B Grupa 0
do plejady : jor w2 jor w2
j 7 22 — 8 4 — 3 1 — — 6
r 10 32 — 14 3 - — 1 — - 14
m 14 45 — — 8 2 — — 22 4 9
2 4 1 - — 6 — — 2 3

Jezeli wziag¢ pod uwage jedynie przynalezno$¢ do poszczegol-
nych plejad, sumujac A;i B;, Ari Br i t. d., to tablica 14 przy-
biera nastepujgca postac:

Tablica ta potwierdza

. Dziecl nasze zatozenia, wykazu-
Rodzice . . . .

; m ) 0 jac, ze plejady zawiera-

r jace mniej substancji 0,

3 9 4 6 a wiec — w mysl naszej

Jr 15 3 — 14 hipotezy — wiecej zmuto-

m — — 30 6 9 wane, dominujg nad ple-

2 - — 2 6 3 jadami mniej zmutowany-

mi. Mozemy przeto roz-
szerzy¢ teorie dominacji A, nad A2 w postaci nastepujgcego
wzoru:

j=>r>=>m=2>0.

A zatem: prawa dziedziczenia, sformutowane
dla Ai i A2, moga by¢ rozgatezione na wszystkie
postacie posrednie.

Trudniej jest odpowiedzie¢ doswiadczalnie na pytanie, jaki
jest wzajemny stosunek] réznych postaci posrednich w obrebie
grupy AB. Analize takg nalezy wykona¢ w sposob trojaki: mia-
nowicie, badajgc za pomoca surowicy anty-A, anty-B i wreszcie
anty-0. Przynaleznos¢ plejadowa w obrebie grupy 0 okreslamy za
pomocg miareczkowania danej probki krwi przez surowice anty-0.
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Badania krwinek AB za pomocg surowicy anty-0O nie dajg jed-
nak odpowiedzi co do plejadowej przynaleznosci cech AIB.
Np. badajgc A2Bt surowicg anty-0, mozemy stwierdzi¢ te samag
aglutynacyjnos¢ co w AjBo.

WybrneliSmy z tego dylematu w ten sposob, ze badalisSmy
catle rodziny, wnioskujac o plejadowej przynaleznosci osobnika
AB na mocy stwierdzonej przynaleznosci plejadowej jego dzieci
lub rodzicéw, nalezacych do grup AiB. We wszystkich przy-
padkach badaliSmy bardzo doktadnie aglutynacje za pomocg su-
rowic anty-A i anty-B, dgzgc do stwierdzenia, czy ich wzajemna
dominacja potwierdzi stwierdzone przez nas prawa, Czy Sprzeciwi
sie im.

Rodzin takich zbadaliSmy dopiero 8. Réwniez i protokoty
tych badan znajdujg sie do wglagdu w Zaktadzie Mikrobiologii we
Wroctawiu. Potwierdzity one zasade, ze cecha grupowa nalezgca
do plejady wyzszej (wiecej zmutowanej) ostabia ceche nalezaca
do plejady nizszej (mniej zmutowanej). Hipoteze odrebnych genéw
dla poszczegolnych plejad mogliSmy potwierdzi¢ we wszystkich
przypadkach z wyjatkiem dwaoch.

Analiza tych rodzin daje ciekawe wskazoéwki co do loséw
chwytnika 0, wchodzgcego w strukture cech A i B. Ot6z na ogot
chwytniki zerowe u osobnikéw AiB sg stabsze niz u ich krew-
nych grupy A lub B. Odnosi sie wrazenie, jak gdyby wystepowat
brak miejsca na powierzchni krwinek i ze w tej walce o miejsce
chwytnik zerowy zostaje najtatwiej wyeliminowany. Dlatego tez
najtrudniej jest stwierdzi¢ resztki zerowe u osobnikéw AB i przy-
puszczalnie takze dlatego przeciwciata anty-O spotykajg sie naj-
czesciej u osobnikéw AjB.

W naszych poprzednich pracach podaliSmy schemat dominacji
wzajemnej.

At > B > A2 > 0.

Obecnie, uwzgledniajagc pozostate plejady, pragnelibySmy za-
proponowaé nastepujacy schemat, ujmujacy nasze dane dos$wiad-
czalne:

Szereg ten powinien rozpoczynac¢ sie prawdopodobnie od
Ac i Bc (complet). Nie czynimy tego jednak, poniewaz sprawa ta
nie byta przedmiotem badan ani naszych, ani innych autordw.
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Plejady tu wymienione oznaczajg stwierdzone przypadkowo
wzorce.

Jezeli — jak przypuszczamy — przyszta definicja postaci po-
Srednich da sie wyrazi¢ za pomocg odpowiedniego wskaznika licz-
bowego, opartego na analizie chemicznej skitadnikowJA, B i 0, to
schemat ten wyglada¢ bedzie jak nastepuje;

A100 B100 Ago Bgo Ago’35 B8O = 0.

Ujecie takie umozliwitoby rozszerzenie zastosowania dziedzicz-
nosci grup do wytgczenia ojcostwa. Np. w rodzinach A50xASs0
dzieci mogtyby naleze¢ albo do A5 (i naturalnie <k\O0), albo do
A nizszego (40, 30 i t. d.), nie mogtyby natomiast naleze¢ do A
wyzszego. Badania te zostana wkrotce rozpoczete.

Poszczegolne ogniwa tego schematu sg potaczone nietylko zna-
kiem dominacji, ale i znakiem rownowartosciowosci, nie mozemy
bowiem wylgczy¢ mozliwosci, ze] poszczegdlne plejady beda sie
dziedziczy¢ czy to wedtug schematu (1), czy (2) lub (3). Uwazamy
za mozliwe, ze np. Aj dominuje absolutnie nad cechg 0, ale ze
do tego nie jest zdolne np. A5 Uub tez, ze osobnik o genotypie
A Am wykaze aglutynacyjno$¢ posrednia miedzy j i m, poniewaz
wzajemny stosunek Aj do Am bedzie sie dziedziczyt raczej wedtug
schematu (2), a nie (1). By¢ moze, ze tym tlumacza sie niektére
postacie posrednie, opisane przez autorOéw zagranicznych.

W ten sposéb koncepcje, ttumaczace heterozygotia reagowa-
nie krwinek AJ B z surowicg anty-0 moga by¢ w poszczegol-
nych przypadkach stuszne.

Koncepcja nasza jest niejako dynamiczna, albowiem uzaleznia
site dominacji poszczegdlnych genéw grupowych od ich przyna-
leznosci plejadowej.



DYSKUSJA OGOLNA

Wysunieta tu koncepcja opiera sie nietylko na spostrzeze-
niach serologicznych i genetycznych wiasnych, ale i na wysu-
wanych przez pisSmiennictwo S$Swiatowe teoriach filogenezy grup
krwi. Jasnym jest, ze takie sformutowania jak ,,mutacja wie-
cej lub mniej zaawansowana' odpowiadajg pewnym zasadniczym
koncepcjom co do kierunku mutacji grupowych.

Istniejg co do tego dwie koncepcje.

Pierwsza, mniej popularna, opiera sie na fakcie, ze mutacje
na ogot sg wielokierunkowe, ze zatem z genu 0 moze powstaé za-
rowno gen A lub B jak i odwrotnie. Mozliwos¢ powstania genu A
z genu B lub odwrotnie oraz ewentualne stwierdzenie wzajemne
bardzo stabych pierwiastkéw tych cech na podobieristwo plejad
izozerowycli nie byly jeszcze dyskutowane: badania takie zostaty
umozliwione dopiero dzieki otrzymaniu bardzo mocnych surowic
izoaglutynacyjnych przez wstrzykniecie cztowiekowi oczyszczo-
nych substancyj grupowych wedlug Witebskiego (badania te
sg w toku). Boy do wie stwierdzili w mumiach staro-indyjskich
obecnos¢ cech A i B. Sadzg oni, ze elementy A i B byty obecne
w Ameryce w dawnych czasach i znikly dopiero w czasach pre-
historycznych lub historycznych. W mysl tej koncepcji nalezy sie
zatem liczy¢ z mutacjg wielokierunkowsa, ktéra doprowadzita do
powstania czy tez zwiekszenia gendw 0 oraz zaniku genéw A i B.

Druga koncepcja opiera sie na hipotezie mutacji jednokierun-
kowych. U wspditczesnych Indian amerykanskich stwierdzono ce-
che 0, natomiast nie mozna dowies¢ istnienia wsrdéd nich ani cechy
A, ani B. Metody serologiczne same nie moga rozstrzygnaé tego
zagadnienia. Jezeli zatem mowimy o mniej lub wiecej zmutowanych
postaciach A czy B, to czynimy tak jedynie, by ulatwi¢ zrozumie-
nie zagadnienia przez przyjecie cechy 0 jako wyjsciowej. Pod-
kreslamy jednak, ze sprawa kierunku mutacji cech grupowych nie
jest jeszcze ostatecznie rozstrzygnieta.

Natomiast konsekwencje serologiczne kompletnosci lub
niekompletnosci mutacji sa niezalezne od ich filogenezy.
Prase Wr. T. N. — B. 2. 4



50 L. HIRSZFELD i R. AMZEL

Kompletnos¢ czy niekompletno$¢ mutacji jest pojeciem zwigzanym
z charakterem mutacji serologicznych. Jezeli catkowita dro-
bina przeksztatca sie, mozemy mowi¢ o mutacji kompletnej. Jezeli
to przeksztatcenie jest tylko czesciowe, otrzymujemy wowczas za-
rowno ceche A jak i cecfie 0, lub tez B i 0. Podobne fakty sg
w immunochemii czeste. Mozemy np. jodowac¢ drobine biatka tak
silnie, ze zatraca sie swoistos¢ gatunkowa i pojawia sie swoistos¢
jodowa. Ale mozemy réwniez jodowac stabiej i woéwczas dany an-
tygen zawiera¢ bedzie zaréwno chwytniki gatunkowe, jak i che-
moreceptory jodowe. Widzimy tutaj analogie do naszych koncep-
cyj przeksztatcania sie kompletnego i czesciowego. | rozumiemy,
ze przeksztalcenie kompletne, zwigzane z catkowitym zanikiem ce-
chy 0, moze doprowadzi¢ do pojawienia sie przeciwciat anty-0.
Niezaleznie zatem od kierunku mutacji mozemy mowic¢ tutaj
0 jej kompletnosci, o jej przeksztatceniu, czy tez o odrebnosci
zupetnej.

W pracy tej wysnuliSmy konsekwencje ze spostrzezenia, ze
niezaleznie od heterozygotii w krwinkach AIB znajduja sie chwyt-
niki zerowe. W analogii do przyjetego dziedziczenia At i A2 zasto-
sowaliSmy teze, ze poszczegolnym postaciom posred-
nim odpowiadajg poszczegolne geny.

Czy ta teza jest jedyng ?

Przemyslmy jeszcze kilka mozliwosci. Chwytniki zerowe,
znajdujace sie u osobnikéw AlAL lub AjA2 lub BB i t. d., mogtyby
zaleze¢ od genow 0, ale umiejscowionych w innych chromozomach.
Inaczej méwiac, cecha 0 bytaby cechg wielogenowsg i to w jedna-
kowym stopniu zalezng od réznych genéw. Nasze spostrzezenia
przemawiajg przeciwko tej mozliwosci, gdyz woéwczas obecnosc
cechy 0 bylaby przypadkowa i nie podlegataby wyzej opisanym
prawom.

Druga hipotezg, ktérg naszym zdaniem nalezy wzig¢ powaznie
pod uwage, bytoby przyjecie istnienia tancuchéw genowych jako
przyczyny rbéznej zawartosci elementu A i 0 w poszczegdlnych
plejadach. Hipoteze te wysuneliSmy jeszcze na Zjezdzie Patologii
Ogolnej w Rzymie w 1939 roku, przeciwstawiajgc ja hipotezie
poszczegblnych genéw plejadowych, w postaci nastepujacej
ryciny.
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GENOTYP
Hipoteza | Hipoteza I

° C
Hipotetyczny genotyp plejad grupowych.

Hipoteza druga mogtaby wyttumaczy¢ zaréwno rzadkie przy-
padki, gdy rodzice A? majg dzieci AL lub tez gdy w rodzinacli
AB XO pojawiajg sie dzieci 0 lub AB. Polegatoby to na zjawisku
crossing over w nastepujacfej postaci:

AO AO AO

AO ; :
* a, Crossing over Ad OB Cr°SSing °VCr BO.

OA

Hipoteza ta rdzni sie od przypuszczenia Matty tym, ze po-
daje ona liczbe czterech gendw tylko symbolicznie, poniewaz liczba
realnych ogniw musiataby dopiero by¢ stwierdzona za pomoca
doktadniejszych badan genetycznych i biostatycznych. Pewnym
sprawdzianem tej hipotezy bytby stosunek genéw 0 do genéw A
w danej populacji. Jezeliby cecha A, zalezala np. od ogniwa AAAA
tub AAAO, zas cecha A? od ogniw AAOO lub A000, wowczas popu-
lacje posiadajgce wiecej gendw 0 musiatyby mie¢ wiecej A2 Po-
dajemy nastepujgce zestawienie Wienera, zebrane zresztg w in-
nym celu:
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TABLICA 15,

Zestawienie Wienera.

[4+3
Populacja Autorzy ﬁgg 0 A A B ABab pj p, 2 T
4332
Landsteiner,
Indianie Am. Wiener, 120 733 258 O 08 0 0 139 O 0.5 85,6
Matson
Dunczycy Clausen 1853 40.0 32,7 98 124 28 23 202 73 92 633
Egipcjanie  Matta 516 26.6 29,1 6,6 271 7,0 35 21,3 6,0 21.7 516
- ‘ Thomas
Anglicy i Hewitt 900 421 358 80 101 31 09 219 59 74 649
Finnowie Mustakallio 7120 33,9 32,3 10,7 158 4.4 29 20,1 93 123 58,2
Niemcy Dalir 416 401 375 70 11,3 33 08 234 53 84 633
Hawajczycy Nigg 413 365608 0 ?2 05 0 332 0 18 604
Rosjanie Blinov 763 33,7 30,8 7,6 208 4,0 31 20,6 6.2 158 581
. Wolff
Szwedzi i Jonson 1200 379 369 98 103 39 12 229 85 79 61.6
Biali
(New York) Wiener, 1077 41,7 290 89 139 52 14 181 6,5 10,0 64.4
Czarni Sonn 189 481 196 6,8 228 16 122 48 145 69.4
(New York) ' D ' 6111z ' ' '

Uwaga: pi = geny Ai, p2 = geny Aa 2 = geny B, r = geny 0.

Badania mniej doktadne, uwzgledniajgce tylko wskaznik A2/Alt
wykazaty nastepujgce roznice:

TABLICA 16.
Wskaznik A2IA  w rdéznych populacjach.

Populacja Miejscowo$é Autorzy belx_dlng]?/ih A2/Ai
Indianie Am. Montana Matson, Levine 93 0.01
Baskowie San-Sebastian Boydowie 91 0.39
Egipcjanie Kairo Boydowie 613 0,24

Moharram 500 0.17
Eskimosi Labrador Sewell 199 b. maty
Niemcy Kolonia Dahr 1293 0,2
Irlandczycy Dublin Boydowie 399 0,46
Rosjanie Zagorsk Boydowie 489 0,26
Biali New York Landsteiner 119 0.16

Czarni New York i Levine 89 0,67
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Obydwie tablice wskazujg na réznice zawartosci A2 w roz-
nych populacjach, co podkresla wysunietg przez nas w pierwszym
doniesieniu koniecznos¢ badan nad rozprzestrzenieniem réznych
postaci posrednich.

Zarazem obie tablice wykazujg réznice, ktdre nie przemawiaja
za koncepcja, ze wystepowanie A2 zalezy od wiekszej ilosci genéw
0 w populacji. Indianie amerykancy, u ktdrych r jest najwyzsze
i wynosi 85,6, nie majg w ogole A2. W Hawajach, gdzie spotykamy
najwieksze ilosci A, gdyz 60,8%, nie spotykamy rdwniez wecale
podgrupy A2

Wszystkie te dane nie przemawiajg wiec za tym, zeby ilo$¢
genéw 0 miata wplywaé na powstanie A». Natomiast rzuca sie
w oczy, ze Hawajczycy i Indianie amerykanscy nie posiadajg ani
A2, ani B. Poniewaz mutacje B sg wedtug wspoétczesnych pogladow
mutacjami po6zniejszymi, wiec mozna by przypuszcza¢, ze u da-
nych populacyj tub w danych miejscowosciach Swiezsze procesy
mutacyjne sg nieobecne, Gdyby takie ttumaczenie byto stuszne,
nalezatoby oczekiwac¢, ze i postacie A3, A4, As i t. d. beda nie-
obecne. Jedynie badania doswiadczalne moga te sprawe wyswietlic.

WidzieliSmy, ze wzajemna dominacja cech AiB zalezy od ich
nasilenia, a zatem od przynaleznosci plejadowej. Nalezy sie wiec
liczy¢ z tym, ze badania u réznych ras wykaza nam rézny wza-
jemny stosunek A do B. Mozliwym jest, ze w Indiach z ich wielka
liczbg B stwierdzimy wiekszg skale plejad B, albo tez ich bardziej
zaawansowane postacie niz w Europie. Badania nad rozprzestrze-
nieniem plejad i ich dziedziczeniem u réznych narodéw i ras
w rozmaitych szerokosciach geograficznych powinny uzupethnié
zdjecia sero-antropologiczne ludzkosci. Podobne badania powinny
by¢ réwniez przeprowadzone u zwierzat, u ktérych sprawa plejad
jeszcze w ogole nie zostata tknieta. Badania te datyby moze odpo-
wiedz na zagadnienie serologicznej mutacyjnosci naszej epoki.
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