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Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Universitit Wien
(Vorstand: Prof. Dr. H. CHIARI).

Studien iiber einige Transfusionszwischenfille.
Von
0. KAsERER, P. SPEISER und E. RuscHITZKA.
Mit 2 Textabbildungen.

Bei itber 33000 serologischen (Blutgruppen und Faktoren) Unter-
suchungen in einem Zeitraum von 4 Jahren konnten wir in manchen
Fillen Transfusionsreaktionen und Zwischenfélle serologisch kliren, die
gich sowohl durch Unvertriglichkeit im System der klassischen Blut-
gruppen als auch in den einzelnen Faktorensystemen (meist im Rhesus-
faktorsystem) einstellten. In der Folge sollen jedoch die durch Fak-
torenunvertriglichkeit bedingten Transfusionsreaktionen nicht beriick-
sichtigt werden. Sie wurden schon an anderer Stelle verdifentlicht
(P. SerrsER, H. KOLBL; P. SPEISER, J. ScEWARZ). Es sollen vielmehr
einige von uns beobachtete, in ihrer Wirkung weitaus fataler Zwischen-
falle durch Blutgruppenunvertriglichkeit behandelt werden, die in letzter
Zeit durch die Zunahme der Zahl der Blutitbetragungen unseres Er-
achtens auch anstiegen. Wir glaubten uns zur Versffentlichung dieser
Falle berechtigt, weil sie in manchen Daten sowohl dem Kliniker als
auch dem Serologen und forensischen Mediziner gleich viel Interesse
abgewinnen kénnten. Dabei soll jeweils der Umstand, der zu solchen
Komplikationen Anlall gab, wie falsche Blutgruppenbestimmung usw.,
unterstrichen sein und weiters auf die klinischen und serologischen
Daten, die solche Fille aufzuweisen pflegen, hingewiesen werden.
Kontraindikationen von seiten des Empfingers, wie Kreislaufitber-
lastung, Thrombosegefahr usw., sowie von seiten des Spenders — Lues
(Cazac), Malaria (VETTER, WIENER 1946), Hepatitis —— wurden ausge-
schieden, ebenso die Moglichkeit von Schidigung des Empfingers durch
hidmolytisches Konservenblut (Harrvmaxy, KrUCKE und SEMMELROCH,
Maxerinis) und durch Citratvergiftung (ROSENBLATT).

Die in der Folge angefithrten 12 Fille wurden nach folgenden Ge-
sichtspunkten unterteilt:

Gruppe I (Fille 1—6). Transfusionszwischenfille, verursacht durch
offensichtlich falsche Blutgruppenbestimmung und insuffiziente Ver-
traglichkeitsproben in vitro oder Unterlassung einer Kreuzprobe.

Gruppe II (Fille 7—9). Transfusionszwischentille, verursacht durch
besondere Beschaffenheit der untersuchten Blutprobe oder des Test-
serums, die zu falscher Bestimmung der Blutgruppe AnlaBl gab.
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1 Die roten Blutkérperchen und die Zylinder nehmen gegen den 10. Tag post transfusionem hin an Masse und Zahl ab.
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Die serologischen Befunde 24 Std post transfusionem zeigten am Empiinger-
blut keinerlei irregulare Agglutinationserscheinungen. Der T'iter der Isoagglutinine
betrug als Anti-A, 1:16 und als Anti-B 1:4. Ob diese Werte fiir den Patienten
normale darstellen oder nicht, lieB sich nicht feststellen, da wir sie vor der Trans-
fusion nicht kannten. Es ist aber moglich, dafl sie durch Bindung an das trans-
fundierte AB-Blut erniedrigt wurden. Ein Rh-Antikorpernachweis, den wir am
7. Tag post transfusionem. unternahmen, fiel negativ aus. Wir erwarteten solche,
da Patient Rh-negativ und das Spenderblut Rh-positiv war. Blutausstriche
(Fingerbeerenblut) am 1. posttransfusionellen Tag ergaben morphologisch keinen
auffallenden Befund. Nach Ubersendung von Citratblut desselben Tages ver-
suchten wir eine Erythrophagocytose nachzuweisen aus der Uberlegung heraus,
daB das unvertréigliche Blut im Sinne eines die Opsoninwirkung durch die ebenfalls

a

Y : }l( i
Abb. 1. Ausstrich aus der Leukocytenschichte zentrifugierten Citratblutes bei einem

Transfusionszwischenfall nach Ubertragung gruppenunvertriglichen Blutes
(Wright-Farbung). ¢ Phagocytierte Erythrocyten.

Gruppen- und Faktoren-geprigten weillen Blutelemente (WALLGREEN) steigern-
den Agens gewirkt haben konnte. Nach Zentrifugieren des Citratblutes wurde
das Plasma abgesaugt und mit Hilfe einer Haarpipette die Leukocytenschichte
vorsichtig entnommen und auf Objekttriiger ausgestrichen. Nach Lufttrocknen
wurden die Ausstrichfilme nach der WricHTschen Methode gefarbt und mit Ol-
immersion betrachtet. Die groBe Zahl von in weiBen Blutelementen phagocytierten
roten Blutkorperchen iiberraschte uns. Dabei traten als Phagocyten neben wenigen
Granulocyten vorwiegend monocytire Blutelemente in Erscheinung, wie sie in
Abb. 1 und 2 abgebildet sind.

Eine Wiederholung dieser Untersuchungsmethode am 9. Tag nach der Blut-
iibertragung lieB jetzt jedoch nicht mehr die Spur einer Erythrophagocytose er-
kennen (s.auch ALTSCHUL, GASSER, ScHON und TrscHENDORF, TISCHENDORF
und Mitarbeiter, COOPER, BAUMGARTNER, OTTENBERG).

Alg Therapie erhielt der Patient nach der Transfusion bis zum Tode insgesamt
13 Liter 6%iger Glucoselosung, 10 Liter isotone NaCl-Losung und insgesamt
250 em?® Natrium citricum-Losung infundiert. Weiters wurden Prostigmin, Calcium,
Natriumbicarbonat, Coramin, Strychnin, Coffein, Strophanthin, Hydergin und
Penicillin gegeben. Am 4. Tag nach der Blutiibertragung wurde eine paraverte-
brale Sympathicusanisthesie und ab dem 3.Tage wurde téglich eine Nieren-
diathermie durchgefithrt. Ein Obduktionsbefund war uns nicht zugénglich.

Fall 2. An einer 55 Jahre alten Patientin wird wegen groBerem Blutverlust
wihrend einer Operation zur Behebung eines Uterus- und Scheidenvorfalles um
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17 Ubr des Operationstages eine Blutiibertragung — nach vorheriger serologischer
Auswertung mit den beiden Testsera Anti-A und Anti-B und Diagnose der Blut-
gruppe A — mit Konservenblut der Blutgruppe A; Rh-positiv vorgenommen.
Nach Transfusion von 200 em3 stellen sich Schiittelfrost und Temperaturanstieg
auf 399 C sowie Cyanose und heftige Kreuzschmerzen ein. Die Transfusion wird
sofort abgebrochen. Der Harn zeigt bei der unmittelbar darnach vorgenommenen
Untersuchung bierbraune blutige Farbe und ,,coagulierten‘ Bodensatz (Operations-
effekt 7). Um 23.30 Uhr desselben Tages wird neuerlich, ohne Wiederholung der
Blutgruppenteste, eine Transfusion vorgenommen, diesmal mit Konservenblut
der Gruppe A, Rh-negativ, da scheinbar vermutet wurde, es kénne sich um eine

ADbD. 2, Ausstrich aus der Leukocytenschichte zentrifugicrten Citratblutes bei einem Trans-
fugionszwischenfall nach Ubertragung gruppenunvertriglichen Blutes (Wright-Farbung).
a Phagocytierter Erythrocyt: b phagocytierte Hrythrocyten (Hémoglobin bereits
ausgelaugt, Resorptionsvacuole).

Rh-Unvertriglichkeit handeln (suspekte Anamnese: 6 Fehlgeburten und 1 leben-
des Kind). Vorher wird eine ,,Kreuzprobe'‘ durchgefiihrt, die eine ,,Vertraglich-
keit* ergibt: Es wird namlich das Serum des Spenderblutes (entnommen aus dem
der Konserve beigefiigten Rohrchen) mit dem Blut der Patientin vermengt und
dabei keine Agglutination festgestellt. Die klinischen Daten sind in Tabelle 2 zu-
sammengefaf3t.

Der serologische Befund, erhoben an dem am 1. Tag post transfusionem uns
itbermittelten Blut der Patientin ergab: Blutgruppe 0 Rh-positiv. Bei der Aus-
wertung der Blutkorperchensuspension der Patientin im Testserum Anti-A traten
spirliche partielle Agglutinate auf, der gréfite Teil der Zellen blieb nichtagglutiniert!.
Dieselben partiellen Agglutinationserscheinungen boten die Zellen im Testserum
der Gruppe 0. Das Patientenserum agglutinierte A,-Zellen mit einem Titer von
1:32 und B-Zellen bis 1:16. Ein Blutausstrich aus der Fingerbeere zeigte 2 Tage
nach der Blutiibertragung keine Erythrophagocytose. Weitere Blutproben standen
uns leider nicht mehr zur Verfiigung.

1 Einen dhnlichen Fall hat einer von uns (SpEISER) bereits beschrieben. Es
handelte sich dabei um eine Patientin der Gruppe A, die falschlich als AB aus-
gewertet wurde. Nach Ubertragung von 300 em3 Frischblut der Gruppe AB stellten
sich schwerste Kollapssymptome ein. Exitus letalis 14 Std post transfusionem.
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Tabelle 2.
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Die Therapie dieses Falles 2
bestand in einer Infusion von
2500 cm® Ringerlssung und
1000 ¢cm?® isotoner NaCl-Losung.
Weiters wurden Natriumbicar-
bonat peroral und per klys-
mam, Hydergin, Antistin und
Euphyllin gegeben und Nieren-
diathermie angewendet. Der
Obduktionsbefund? dieses Fal-
les, der uns nur teilweise zu-
ganglich war, ergab histologisch
eine schwerergradige h#mo-
globinurische Nephrose. Die
KuprrERschen Sternzellen und
die Sinusendothelien der Milz
zeigten miaBige Speicherung
von siderotischem Pigment
(MASSHOFF).

Die beiden folgenden
Falle, Komplikationen nach
Transfusion gruppenunver-
triglichen Blutes betref-
fend, gaben auch Gelegen-
heit, Titersteigerungen der
betreffenden Antikérper er-
worbener Natur zu beob-
achten. Beide Male kam
es gliicklicherweise nicht
zu schwereren Schidigun-
gen der Patienten.

Fall 3. FEinem 73jahrigen
Patienten soll wegen sekun-
direr Andmie nach Operation
wegen Rectumcarcinom Blut
iibertragen werden. Bei der
Auswertung soll sich die Blut-
gruppe A ergeben haben. Nach
20 em? Ubertragung von Kon-
servenblut der Gruppe A stellt
sich schwerster Schiittelfrost

1 Die pathologisch-anato-
mischen Befunde solcher Fille
finden sich bei ZOLLINGER,
Bter, Danr, KuczyNskr, Lin-
DAU, MARCUSSEN, PENTSCHEW,
Rascr, Scowartz und Mitar-
beiter, Krarvskis, OrrH, NAPP
und Mitarbeiter, SPEISER.
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und Kollaps ein, weshalb die Transfusion abgebrochen wird. Die Nachunter-
suchung an dem uns iibersandten Blut des Patienten ergab Blutgruppe B Rh-positiv
und an der Konserve Blutgruppe A, Rh-positiv. Innerhalb von 11 Tagen nach der
Transfusion stiegen die Anti-A,-Werte im Patientenserum zu folgender Hohe an:

1. Tag post transfusionem: Anti-A; 1:256
2

PN » ’ ’s 1:256
4. ., . . »s 1:1024
6. ., ., 1 ys 1:1024
8 . . ' s 1:4096
1. ,, »s »s 1: 250000!

Der Titerwert von 1:250000 war weiters noch dadurch ausgezeichnet, daf3
bis zu einer Verdinnung von 1:4 totale Himolyse der Testzellensuspension im
Serum des Patienten und bis 1: 16 ein Zonenphinomen deutlich war. Der Titer
gegen A,-Zellen betrug zu diesem Zeitpunkt 1:8192.

Fall 4. Einem 57jahrigen Patienten werden wegen postoperativer Anidmie
(Carcinoma ventriculi) 300 ecm® Konservenblut der Gruppe A iibertragen, nachdem
bei der Blutgruppenauswertung der Patient als der Gruppe A zugehérend be-
stimmt wurde. Nach der Transfusion dieser Menge stellen sich Schiittelfrost und
Kollapssymptome ein. Die Ubertragung wird abgebrochen. Die Auswertung des
nach der Transfusion eingesandten Blutes ergibt: Patient Gruppe B, Konserven-
blut Gruppe A. Nach 8 Tagen erreichten die Titerwerte des Patientenblutes
folgende Hohe:

Anti-A; bis 1:4 totale Hamolyse Anti-A, bis 1:8 partielle Hamolyse
bis 1:8 partielle Hamolyse Endtiter  1:32000
bis 1:16 Zonenphdnomen

Endtiter 1: 256000

Diese beiden Fille 3 und 4 fithren die enorme Titersteigerung nach
Applikation gruppenunvertriglichen Blutes vor Augen, wodurch bei
einer Zweitiibertragung wieder gruppenunvertridglichen Blutes die
Gefahr eines fatalen Ausganges um so ernster zu bewerten ist, als bei
einer FErstiibertragung unvertrdglichen Blutes (ScHwARrz, SPEISER;
Gorp, TurcanTy; MassHorF 1950).

DaB es jedoch nicht immer gleich unmittelbar wihrend der Transfusion
oder gleich hernach zu einer stirkeren Reaktion kommen mufl, wenn
gruppenunvertrigliches Blut iibertragen wird, zeigt der folgende Fall.

Fall 5. Bine okkulte Blutung aus dem Magen-Darmschlauch beieinem 50jahrigen
Patienten gab AnlaB zu einer Blutiibertragung. Patient wurde als der Blutgruppe B
zugehtrend befundet; es werden ihm 200 cm?® B-Blut iibertragen, wobei sich keiner-
lei Reaktionen gezeigt haben sollen. Zwei Tage darnach werden abermals 200 cm?
Blut der Gruppe B von einem anderen Spender transfundiert. Auch diesmal
stellt sich auBer einem leichten Schiittelfrost -einige Zeit nach der Transfusion
keinerlei Transfusionsreaktion stirkeren Grades ein. Zwei Wochen nach der
2. Blutiibertragung wird abermals eine Transfusion mit Blut eines 3. B-Spenders
in Aussicht genommen. Schon nach 10 cm? stellten sich jetzt bereits bedrohliche
Schockerscheinungen ein. Die Transfusion wird abgebrochen. Eine 4. Trans-
fusion 2 Tage nach der versuchten 3. Ubertragung mit Blut vom Spender, der bei
der 2. Transfusion verwendet worden war, 18ste diesmal nach Ubertragung von
70 cm? Blut einen bedrohlichen Schock aus, so daB die Ubertragung sofort abge-
brochen wird.

Zeitschr. f. gerichtl. Medizin. Bd. 42. 4b
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Einen Monat nach der letzten Transfusion wird uns Blut vom Emp-
finger und von allen Spendern iibersandt. Die Auswertung des Emp-
fangers ergibt: Blutgruppe 0, Rh-positiv. Die Spender gehorten alle
zur Blutgruppe B und waren teils Rh-positiv, teils Rh-negativ. Die
Isoagglutinintiterwerte im Empfingerserum waren 1 Monat nach der
letzten Transfusion: Anti-A; 1:16 und Anti-B 1:64, Titerwerte, die
eigentlich recht niedrig erscheinen, vergleicht man sie mit den oben
angefiihrten Féllen. Daraus darf man vielleicht die Vermutung ableiten,
daB die Antikorperwerte der Isoagglutinine im Empfénger schon a priori
nieder waren und das Individuum eine rechi schlechte Immunkorper-
bildungsfihigkeit besitzt (GAMRITH, SPEISER). Dies konnte die schein-
bare ,,Vertriglichkeit* der beiden ersten Transfusionen trotz Ubertra-
gung gruppenunvertriglichen Blutes versténdlich machen. Ein &hn-
licher Fall wurde von Youxe und Mitarbeiter beschrieben.

Fall 6. Ein 61jshriger Patient mit einer schweren Blutung aus einem Magen-
geschwiir bekommt 450 cm® Blut iibertragen. Nach der Transfusion stellt sich
Schiittelfrost und Kollaps ein. Das 1 Woche spéter uns itbermittelte Blut des Emp-
tangers zeigte im Serum Anti-A sowohl als im Testserum Anti-A; und Anti-B
und im Serum der Gruppe O ganz vereinzelte partielle Erythrocytenagglutinate dic
sowohl bei Zimmertemperatur, als auch im Brutschrank (mit Ausnahme des
Serums Anti-A;, das als irregulires Anti-A, von einer Gruppe A,B stammend.
bekanntlich bei Korperwarme ohnedies nicht wirkt) sowohl mit bloBem Auge, als
auch mikroskopisch wahrnehmbar waren. Im Patientenserum fanden sich Anti-A,-
Agglutinine mit einem Titer von 1:64 und Anti-B-Agglutinine in der Héhe von
1:32. Der Patient erwies sich somit der Gruppe 0 angehorig.

Die mit den verschiedenen cben erwidhnten Testsera in Erscheinung
tretenden partiellen Agglutinate von aus seinem Blut stammenden
Erythrocyten zu erkliren, kann wohl am einfachsten auf diese Weise
erfolgen, dall wir annehmen miissen, es handle sich hier immer noch
um Erythrocyten des seinerzeitigen Spenders, welche noch nach einer
Woche im Blut des Empfiangers intakt vorhanden waren. Unsere Ver-
mutung, dafl es sich bei diesem Spender um einen Angehérigen der
Blutgruppe A;B handelt, konnte durch nachtrigliche Untersuchung
des Blutes dieses Spenders leider nicht bestitigt werden, da derselbe
tiir uns nicht mehr greitbar war. Bemerkenswert erscheint uns nur der
Umstand, dall 1 Wocke nach dem Tramsfusionszwischenfall noch immer
Spenderzellen in der Zirkulation des Empfingers nachweisbar waren.
Eine Untersuchung auf Erythrophagoeytose konnte leider nicht an-
gestellt werden, da uns Citratblut nicht zur Verfigung stand.

Gruppe I1.

Diese Gruppe von Transfusionszwischenfillen ist darauf zuriick-
zufiihren, daBl die besondere Beschaffenheit des untersuchten Blutes
oder eines Testserums Ursache fiir eine Fehlbestimmung war.
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Fall 7. Wegen schwerer erworbener hamolytischer Anidmie wird an einer
34jahrigen Patientin eine Milzexstirpation vorgenommen. Die Auswertung der
Blutgruppe ergibt A;B. Die serologischen Daten der Blutgruppenbestimmung
waren wie folgt:

Auswertung der Erythrocytensuspension der Patientin mit bekannten Testsera :

Anti-A . .. L L starke Agglutination
Anti-B . . . . ... 0oL L. schwache .
Anti-A; o oo 0L oL L schwichere

Serum der Blutgruppe 0 . . . . starke ”

Auswertung der Serumeigenschaften des Patientenblutes mit bekannten Blut-
kérperchensuspensionen:

Patientenserum + A-Blutkdrperchensuspension: keine Agglutination
Patientenserum + B-Blutkérperchensuspension: keine Agglutination.

Auf Grund dieses Befundes scheint die Diagnose A, B scheinbar gerechtfertigt.
Darauthin wurden der Patientin im Verlauf einiger Tage 5 Transfusionen zu je
100—200 em® mit Blut der Gruppe A; B Rh-positiv appliziert. Bei einigen dieser
Blutiibertragungen stellten sich mittelschwere Reaktionen mit Schitttelfrost und
Temperaturanstieg ein. Die Harnuntersuchungen ergaben innerhalb dieses Zeit-
raumes bis auf einige Erythrocyten je Gesichtsfeld keinen abnormen Befund.
Eine Untersuchung des Blutes der Patientin am 10. Tag nach der letzten Trans-
fusion, die besonders schlecht vertragen wurde, zeigte uns, dal} das Patientenblut
der Gruppe A; Rh-positiv angehorte.

Wie erkldrt sich nun die Diskrepanz dieser beiden Befunde? Dazu
sei festgestellt, daBl die von uns durchgefiihrte zweite Untersuchung
sowohl bei Zimmertemperatur als auch bei -+ 37°C vorgenommen
wurde. Die serologischen Reaktionen bei Zimmertemperatur zeigten
das Bild der Gruppe A;B, die Reaktionen bei Korperwirme hingegen
ergaben bei der Auswertung der Patientenzellen die Gruppe A, bei der
Auswertung ihres Serums hingegen die Gruppe AB, weil keine Agglu-
tination der Testzellsuspension A oder B zu sehen war. Die Agglutinate
der Patientenzellen im Testserum Anti-A waren normal stark und ent-
sprachen einer spezifischen Agglutination, im Testserum Anti-B hin-
gegen waren die Agglutinate schwach. Eine ebensolche schwache Agglu-
tinationserscheinung stellte sich auch an den Patientenzellen ein, wenn
man ihnen isoagglutininfreies Serum der Gruppe AB zusetzte. Diese
Agglutinationserscheinungen der Patientenzellen im Testserum Anti-B
und im Serum der Gruppe AB sind auf Kéilteagglutinine zuriickzufiihren,
die blockierender Natur waren und desbalb an den Patientenzellen
saflen. Sie konnten ihre Wirkung noch entfalten, da die Zimmertem-
peratur - 18° C betrug und ihre Temperaturamplitude bei --239 C lag
(Beginn der Agglutination). Die kolloidale Wirkung des Testserums
(Anti-B und AB-Serum) geniigte scheinbar, um eine Komplettierung
dieser inkompletten unspezifischen Kélteagglutinine zustande zu bringen,
die sich dann in einer Agglutination manifestierte. Nun konnte weiter
das negative Agglutinationsergebnis bei der Auswertung des Patienten-
serums abgeklirt werden. Die Testzellen der Gruppe A wurden im
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Patientenserum deshalb nicht agglutiniert, da es kein Anti-A besaf.
Die Kilteagglutinine hingegen, die blockierender Natur waren, diirften
im Serum selbst so schwach gewesen sein, daf sie zu einer Blockierung
der fremden Zellen nicht das richtige Milieu und die nétige Zeit zu ibrer
Entfaltung fanden. Die Testzellen B zeigten deshalb im Serum des
Patienten keine Agglutination, obwohl sie entsprechend der wirklichen
Blutgruppe A der Patientin hitten eine solche zeigen miissen, weil sie
aufgeldst wurden (lackfarbig). Diese Lysis, die an Stelle einer Agglu-
tination manchmal gesehen werden kann, wenn man Blut sehr bald
nach der Entnahme aus der Vene untersuchen mufl (Komplement-
gehalt), machte einer deutlichen Agglutination Platz, wenn man das
Patientenserum mit isotoner NaCl-Liosung (1 Tropfen Serum mit 2 Trop-
fen isotoner NaCl-Losung) versetzte. Aus diesem Beispiel ergibt sich
die Moglichkeit einer falschen Blutgruppenbestimmung trotz scheinbar
suffizient durchgetithrter Technik. Es soll vor Augen fithren, daf man
bei derartigen Reaktionen nicht allein auf das Phdinomen der Ballung,
sondern auch auf das der Lysis zu achfen hat. Das Krankheitsbild der
Patientin besserte sich allméhlich unter einigen weiteren Transfusionen
mit gruppengleichem A; Rh-positivem Blut und medikamentoser Thera-
pie, so daB sie nach einigen Wochen entlassen werden konnte. Weitere
Harnbefunde und Blutbilder standen uns leider nicht mehr zur Ver-
filgung, wir wissen weiters nur, daBl von seiten der Nierenfunktion
keinerlei abnorme Befunde erhoben werden konnten.

Diesem Fall 7 sei noch hinzugefiigt, daB wir in einigen Fallen von erworbenen
hamolytischen Andmien die Beobachtung machen konnten, daff eine Auto-Pan-
agglutination der Patientenzellen nur dann eintrat, wenn man diesen bei Kérper-
wérme und im Milieu einer kolloidalen Losung dazu Gelegenheit gab. Dabei
agglutinierten solche Blutkdrperchen, die man in isotoner NaCl-Lésung mehrmals
gewaschen hatte und dann in konzentrierter Form indifferentem (isoagglutinin-
freiem) menschlichem Serum oder einer 30 %igen Albuminlésung (gewonnen vom
Pferdeserum) bei Kiorperwirme zusetzte spontan, nicht aber, wenn man diesen
Test bei Zimmertemperatur oder bei ++4° C durchfiihrte und auch nicht, wenn diese
Zellen in einer isotonen NaCl-Losung suspendiert wurden. Das Serum solcher
Falle enthielt vielfach auch panagglutinierende Eigenschaften in der Warme bei
gleichzeitigem kolloidalem Reaktionsmilieu. Die panagglutinable Eigenschaft der
Blutkorperchen und die panagglutinierende Eigenschaft des Serums einzelner
solcher Fille von erworbener hamolytischer Anidmie sind darauf zuriickzufiihren,
daf es sich um inkomplette unspezifische Autoantikdrper handelt, die sich als solche
in ihrer Antikérpernatur ochne weiteres durch Antikrperabsprengversuche darstellen
lassen. Die einzelnen von uns beobachteten Félle wurden andernorts verdffent-

licht (SPEISER, BRAUNSTEINER, REIMER und SPEISER), sie gaben nie AnlaB zu einer
Fehlbestimmung der Blutgruppe, da mit ihrem Vorhandensein gerechnet wurde.

Fall 8. Ein 40jahriger, an einer Endocarditis lenta leidender Patient bekommt
am 12. 3. 50 300 cm3, am 21. 3. 300 cm® und am 2. 4. 50 wiederum 300 ¢m?® Blut
der Gruppe B Rh-positiv. Bei einer beabsichtigten 4. Blutiibertragung 1 Woche
nach der letzten ergibt die Kreuzprobe zwischen Patientenserum und Spender-
blut eine Agglutination. Die nun an uns iibersandte Blutprobe des Patienten
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stellte sich als A, B Rh-negativ heraus. Im Serum dieser Blutprobe waren ganz
schwache Isoagglutinine Anti-A feststellbar, die aber nicht einem irreguliren
Anti-A, entsprachen, wie sie hiufig bei A, und A,B zu beobachten sind, sondern
die sowohl gegen Zellen der Gruppe A, als auch gegen A, gerichtet waren. Unver-
traglichkeitserscheinungen wurden bei den 3 Blutiibertragungen nicht festgestellt.

Die Erklirung dieses Falles liegt unseres Erachtens darin, dafl bei
der seinerzeitigen Auswertung des Empfingers das schwach A in Form
des A, seiner Blutgruppe A,B ibersehen wurde, wie wir es bei einem
gleichartig gelagerten anderen Fall ebenfalls feststellen konnten. Darauf-
hin wurde Patient als B diagnostiziert. Die B-Blutspenden vertrug er
als ,,Universalblutempfanger ohne sichtbare Sofortreaktion. Das
Blutbild (2,1 Mill. Erythrocyten/mm3) besserte sich jedoch nicht, wahr-
scheinlich deshalb, weil die Anti-A-Isoagglutinine im Spenderblut seine
eigenen Blutkorperchen (A,B) schidigten. Als bemerkenswerte sero-
logische Reaktion zu diesem Falle sei noch vermerkt, daff bei der Be-
stimmung des Rh-Faktors an seinem Blut der grofite Teil der Zellen
unagglutiniert blieb, sich jedoch kleine spérliche partielle Agglutinate
fanden, die wir analog den Féllen 2, 6 und 7 als agglutinierte Zellen der
noch nach 19 Tagen in seiner Zirkulation sich findenden Spenderzellen,
die Rh-positiv waren, autfalten. Rh-Antik6rperbildung blieb bei diesent
Falle scheinbar aus, denn in seinem Serum konnten solche auch noch
14 Tage nach der letzten Transfusion nicht nachgewiesen werden.

Fall 9. Ein an einer chronischen Colitis ulcerosa leidender, 42 Jahre alter
Patient wurde wegen anhaltendem Blutverlust aus seinen blutenden Darmge-
schwiiren im Laufe der Jahre 19mal transfundiert. Die serologische Auswertung
zeigte uns Blutgruppe B, Rh-positiv. Wir wurden ersucht, das Patientenserum
auf , irregulére* AntikSrper zu untersuchen, da in letzter Zeit Blutiibertragungen
am Patienten von Schiittelfrost gefolgt waren und nur ganz vereinzelt noch Trans-
fusionen von gruppengleichem Blut, mehr minder mit schwichereren Reaktionen
gefolgt, vertragen wurden. Das Patientenserum enthielt neben dem Anti-A-Iso-
agglutinin, das der Blutgruppe B entsprach, noch agglutinierende Eigenschaften,
deren Einreihung in die bisher bekannten Blutfaktorensysteme Rh-Hr, Kell, MN,
P uns nicht gelang. Von 2 auslandischen Laboratorien wurde uns weiter bestétigt,
daB es sich auch nicht um Antikérper gegen die Systeme LEwis und LUTHERAN
handelt. Die Spezifitit des Antikdrpers konnte nicht festgestellt werden. Nach-
dem eine Blutiibertragung bei diesem Patienten zur Zeit keine absolute indicatio
quo ad vitam darstellte, wurde Patient mit blutbildenden Arzneimitteln und
Plasmatransfusionen behandelt. Etwa 2 Monate nach unserer letzten Unter-
suchung wurde neuerlich Blut des Patienten an uns iibersandt. Zu unserem Hr-
staunen konnten nun ,,irreguliire” Antikérper nicht mehr festgestellt werden, so
daB wir anzunehmen gezwungen sind, daB diese seinerzeit beobachtete polyagglu-

tinierende Eigenschaft des Patientenserums aus irgendwelchen Griinden passa-
girer Natur war.

Gruppe 111,
In diese Gruppe gehéren die gliicklicherweise nur ganz seltenen
Transfusionszwischenfille, welche durch #uBlere Umstinde, wie Ver-
wechslung der Etikette bzw. mangelhafte Beschriftung zustande
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gekommen sind. Uber diese ist vom wissenschaftlichen Standpunkte
aus nichts zu sagen. Wir mochten nur einen derartigen Fall erwihnen,
weil er im Hinblick auf die gliicklicherweise erfolgreiche Therapie uns
bemerkenswert erscheint.

Fall 10. Eine 55 Jahre alte Patientin, Blutgruppe A; Rh-positiv, wird wihrend
eines intrathorakalen Eingriffs (Lungenkrebs), der mit groBerem Blutverlust ver-
bunden ist, in Narkose transfundiert. Die Blutkonserve ist mit A; Rh-positiv
bezeichnet, der der Konserve beiliegende Begleitschein hingegen mit A, B Rh-positiv.
500 cm?® dieser Konserve werden in der Narkose vertragen. Die Operation wird
wegen Inoperabilitit des Tumors beendet. Angesichts der Diskrepanz in der Kon-
serven- und Begleitscheinbezeichnung wird sofort der Rest der Blutkonserve
neuerdings ausgetestet. Es ergibt sich, daB es sich um Blut der Gruppe A, B
handelt. Das darauf sofort zu uns tibersandte Blut der Patientin zeigte folgende
typische Besonderheiten: Deutliche und starke Agglutination der Patientenzellen
im Serum Anti-A und im Serum der Gruppe 0,.sowie im Serum Anti-A;. Im Serum
Anti-B hingegen stellben sich erst nach einiger Zeit allméhlich partielle Agglu-
tinate ein, die auch schon mit bloBem Auge als solche auffielen. Der GroBteil der
Zellen blieb jedoch in diesem Anti-B-Serum unagglutiniert. Dieses makroskopische
Bild konnte auch im Mikroskop verifiziert werden. Das Patientenserum agglu-
tinierte B-Zellen mit einem Titer von 1:8, A-Zellen hingegen nicht. Somit war
auch dieser Fall serologisch geklart. Es handelte sich um einen Spender der
Gruppe A, B, Rh-positiv. Die partielle Agglutination im Anti-B-Testserum riihrte
von geballten Zellen der A,B-Konserve her, die Patientin erhalten hatte. Die
daraufhin von unserer Seite vorgeschlagene Austauschiransfusion mit Blut der
Gruppe A; Rh-positiv, welche der wirklichen Blutgruppe der Patientin entsprach,
wurde sofort durchgefiihrt. Innerhalb von 2!/, Std wurden insgesamt 7 Konserven,
(3500 ecm?) in die linke Knéchelvene transfundiert und gleichzeitig auch etwa
3000 cm?® Blut aus der Vena saphena rechts in der Néhe der Leistenbeuge ent-
nommen. Vor der Transfusion wurde noch ein Aderlall von 300 cm® durchgefiihrt.
Wahrend und nach der Austauschtransfusion bekam Patientin in grofer Menge
eine Losung von Natrium bicarbonicum zu trinken. Wéahrend der Blutwechsel-
transfusion wurden mehrmals Blutproben entnommen und serologisch ausgewertet.
Die partielle Agglutinationserscheinung des Patientenblutes im Testserum Anti-B
nahm makroskopisch gegen Ende der Austauschtransfusion deutlich an Intensitit
ab, um nach dieser nur mehr mikroskopisch bis zum 3. Tag post transfusionem
noch wahrnehmbar zu bleiben. An den folgenden Tagen fehlte diese irregulire
Agglutinationserscheinung auch mikroskopisch. Der Titer des Patientenblutes
am Abend des Operationstages war 1: 16 gegen B-Zellen und stieg innerhalb von
3 Wochen auf 1:256 (bis 1: 4 partielle Hamolyse) an. Eine Erythrophagocytose,
wie in den Fallen 1 und 2 beschrieben, konnte in diesem Fall weder vor noch nach
der,,Austauschtransfusion — die Untersuchungen erstreckten sich auf 3 Wochen—
beobachtet werden. Weitere Werte, die fiir diesen Fall noch erwidhnenswert er-
scheinen, waren:

1. Tag post transfusionem: Fliissigkeitszufuhr 2500 cm?

Harnmenge 1500 cm®, spez. Gewicht 1024
G »s Flissigkeitszufuhr 850 cm?

Harnmenge 900 em®, spez. Gewicht 1028
3. ., ,e .- Flissigkeitszufuhr 100 om?

: Harnmenge 660 cm?, davon 500 Katheterharn
4. .. " ‘Flijssigkeitszufubr 1000 cm?
Harnmenge ?

2.



Studien iiber einige Transfusionszwischenfille. 61

513

. Tag post transfusionem: Reststickstoff im Serum 48 mg-%

6. ., ’s . Reststickstoff im Serum 49 mg-%; Harn frei von
Himoglobinzylindern
7. ., vy ys Wohlbefinden, 1. Aufstehversuche.

Drei Wochen post transfusionem wird Patientin nach Hause entlassen, ohne
daf} sich in der Folge irgendwelche subjektive oder objektive Spuren des Trans-
fusionszwischenfalles eingestellt hitten. Einen ahnlichen Fall beschrieben auch
WieNEr und KaTz.

Gruppe IV.

In dieser Gruppe sind Beobachtungen niedergelegt, welche sich auf
bei oder nach Transfusionen aufgetretene Reaktionen beziehen, die
ihre Ursache nicht im Phinomen der serologischen Unvertriglichkeit
haben, obwohl sie durch die aufgetretenen klinischen Symptome den

Eindruck erweckten, dafl es sich um solche Inkompatibilitétserschei-
nungen handelte.

Fall 11. Ein 48 Jahre alter Patient der Blutgruppe A; Rh-positiv, MN, Kell-
Ppositiv, sollte wegen starker okkulter Darmblutungen eine Transfusion erhalten.
Vertraglichkeitsproben in vitro mit gruppengleichen und gruppenvertriglichen
Blutproben von Spendern zeigten Vertriglichkeit. Im Patientenserum fanden sich
weder irregulire spezifische Antikorper noch unspezifische Kailteagglutinine.
Der direkte und indirekte Moreschi-Coombs-Test war negativ. Beiden OEHLECKER-
schen Vorproben hingegen stellten sich jedesmal sogleich Schweillausbruch, Kreuz-
schmerzen und Kollapssymptome ein. Manchmal kam noch Brechreiz hinzu.
Schon Mengen von 1 cm?® waren imstande, solche Erscheinungen beim Patienten
auszuldsen. Eigenblut wurde gut vertragen. Auch Antihistaminica konnte die
Reaktionen bei Verabfolgung von Fremdblut nicht coupieren. Bei Injektion von
Stabilisatorfliissigkeit der Blutkonserven allein traten auch keine Reaktionen auf.
Injizierte man gruppengleiches Plasma, so stellten sich sofort wiederum die Zeichen
der Unvertraglichkeit ein. Es war daher naheliegend, an eine Plasmaunvertriglich-
keit zu denken (s. auch Tassowarz). Man ging nun daran, Erythrocyten aus einer
gruppen- und faktorengleichen Konserve durch Smaliges Waschen praktisch frei
von Plasma zu bekommen. Diese Erythrocyten wurden in isotoner NaCl-Losung
suspendiert und dem Patienten iibertragen. Jetzt blieben die Unvertréglichkeits-
erscheinungen aus. Auf diese Therapie, die mehrmals wiederholt wurde, besserte
sich das Blutbild des Patienten wesentlich.

DaB es aber auch im unmittelbaren Anschlufl an eine Blutiiber-
tragung zu zum Tode fithrenden Komplikationen kommen kann, ohne
dafl dabei irgendwelche serologische Momente mitspielen, lehrt schlieB-
lich unser letzter Fall.

Fall 12. Wegen postoperativer Andmie nach Kardiacarcinom wurden bei
einem 70jahrigen Patienten innerhalb von 4 Tagen je 500 cm3 gruppen- und fak-
torengleiches Blut iibertragen, die allesamt anstandslos vertragen wurden. Im
unmittelbaren AnschluB an die 5. Transfusion (500 cm?® gruppen- und faktoren-
gleiches Blut) kollabiert Patient unter SchweiBausbruch und hochgradiger Dys-
pnoe. Kr erholt sich voriibergehend nach Injektionen von Coffein, Strychnin,
Coramin und intrakardialer Adrenalininjektion. Sieben Stunden nach der Trans-
fusion verstirbt Patient. Die serologische Auswertung ergab nicht den geringsten
Anhaltspunkt einer Unvertriiglichkeit. Bei der Autopsie stellte sich eine massive



62 0. KASERER, P. SPEISER und E. RUSCHITZKA :

Embolie des Hauptstammes der Lungenarterie durch einen von den tiefen Waden-
venen losgelosten Thrombus heraus. Die einen Transfusionszwischenfall zunschst
vortduschenden klinischen Symptome fanden dadurch ihre eindeutige Richtig-
stellung. Die Frage, ob die wiederholten Transfusionen schon die Thromben-
bildung in den Wadenvenen begiinstigt haben, oder ob erst die 5. Transfusion etwa
infolge einer Kreislaufiiberlastung die auslosende Ursache fiir das Losreiflen des
Embolus bildete, miissen wir dahingestellt sein lassen (s. auch BIESENBERGER).

Kritische Bemerkungen zw den angefiihrten Transfusionszwischenfillen.

Die in Gruppel und II angefithrten Félle sind zweifelsohne als
Falschbestimmungen von Blutgruppen anzusehen. Wenn wir die Falsch-
bestimmungen einzig allein dem ungeiibten Untersucher anlasten
wollen, so wird man unseres Erachtens der Sache nicht voll gerecht.
Dies deshalb, weil 1. die Bezeichnung der im Handel befindlichen Test-
sera zur Blutgruppenbestimmung unserer Meinung nach keine gliick-
liche ist.

Wir schlagen daher wvor, an Stelle der Bezeichnung ,,A-Serum’* die
Bezeichnung ,,Anti- B-Serum'* und an Stelle der Bezeichnung ,,B-Serum
die Bezeichnung ,, Anti-A-Serum’ 2u verwenden, wie dies z. B. in den
USA. auch schon eingefithrt ist. Alle anderen Bezeichnungen kom-
plizieren nur und geben zu Mifverstindnissen Anla. Konnten wir
uns doch bei einigen Fillen tiberzeugen, dafl der ungeiibte Unter-
sucher der Meinung war, ein A-Serum komme einem Anti-A-Serum
gleich usw.

Weiters sollte bei der Ausbildung von Medizinern und Arzten auf
die Blutgruppenserologie mehr Wert gelegt werden. Kommt doch in
unseren Tagen ein Arzt wesentlich hiufiger dazu, eine Blutiibertragung
durchzufiithren, als vor etwa 20 Jahren. Diesem Umstande wurde bis-
her nicht Rechnung getragen. Des weiteren sollte obligat gefordert
werden, jede Blutgruppenbestimmung komplett durchzufiihren, d.h.
sowohl die Blutkorperchen mit bekannten Testsera als auch die Serum-
eigenschaften mit bekannten Blutkorperchensuspensionen auszuwerten
und vor jeder Transfusion die Kreuzprobe anzustellen. Letztere sollte
vor allem zwischen Empfingerserum und Spenderzellen stattfinden. Dafi
solche Untersuchungen notwendig sind, lehren die oben angefithrten
Fille; daB solche Vorkehrungen in manchen Spitdlern auch obligat
beachtet werden, beweist, daBl sie auch durchfiithrbar sind. Diese wohl
etwas umstéindlicheren Serumauswertungen wurden im Schrifttum
immer wieder dringend empfohlen (DarR; DABR und WOLFF; SPEISER;
BrRAUNSTEINER, REIMER und SpEISER). Durch sie werden falsche Be-
stimmungen auf Grund starker Geldrollenbildung, Pan-Kéilte-Auto-
agglutination (SPEISER), besonders bei Fillen von erworbenen hiamo-
lytischen Andmien usw., vermieden, welche ansonsten leicht zur falschen
Diagnose der Blutgruppe AB fithren. Weiters fithren serologische Ver-
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traglichkeitsproben sowohl zur Aufdeckung von Unvertrdglichkeit im
Gruppen- und manchmal auch im Untergruppensystem (irregulire
Anti-A;-Korper) und des ofteren auch im Faktorensystem, wenn sic
entsprechend sensibel gestaltet werden und die Reaktibilitdit von in-
kompletten Antikorpern entsprechend beriicksichtigt wird (Hummer,
SPEISER).

Ferner sollte der Begriff des Universalspenders sowohl wie der des
Universalempfiingers aus dem medizinischen Sprachschatz entfernt
werden. Die Griinde hierfiir liegen in aus solchen Begriffen sich ergeben-
den Spitkomplikationen bei Ubertragung von ,,Universalspenderblut
0 auf andere Blutgruppen. Wenn der mit dem 0-Blut zugefithrte Anti-
korper im Empfianger, z. B. A, auch stark verdiinnt wird, so entfaltet er

eine Wirkung doch, wenn auch erst im Laufe mehrerer Stunden oder
Tage (BorrLEr, CatHIE, FORMAGGIO, GASSER, HALTER).

Dieser Komplikation kénnte nur durch Verwendung besonders priparierten
0-Blutes (Konserve) begegnet werden, wie dies mittels der sog. Witebsky-Sub-
stanz erreicht wird. Durch Priparation von 0-Blut mit ,,Witebsky-Substanz®
(fliissige, sterile A- und B-Antigene) gelingt es tatsdchlich, eine ,,Universalspender-
konserve’ im strengsten Sinne des Wortes zu erhalten, da in ibr die Isoagglutinine
Anti-A und Anti-B ausgeschaltet wurden (Krenpsmos, Wrreesky, McNEm,
Swaxsox, s. auch bei DErra. DYKRE); jetzt erst kann man von einer Neutral-
konserve sprechen, die keinerlei isoagglutinatorische (AB-0-) Wirkung mehr ent-
falten kann.

Auch bei Individuen ohne Isoaggiutinine, also bei Menschen der
Blutgruppe AB und auch bei Sduglingen kurze Zeit nach der Geburt,
sollte von einer Ubertragung nicht gruppengleichen Blutes aus oben
erwihnten Griinden abgesehen werden. An Stelle der im strengsten
Sinne keineswegs je berechtigt gewesenen Bezeichnung ,,Universal-
spender’ oder ,,Universalempfinger” sollte der Begriff der obligaten
Gruppengleichheit treten. Im weiteren Sinne sollte auch von fakuliativer
Unwertriiglichkeit dann gesprochen werden, wenn Faktoren-ungleiches
Blut iibertragen wird. Hier sei jedoch betont, daf nur solche Faktoren
dabei in Frage kommen, von denen man weif3, daf sie leicht Antikérper-
bildung auslosen konnen, z. B.Rhy (DAHR ; DARDINSKI; PRETTL; SPEISER,
ScaEwWARZ, LEWKIN; SPEISER, SCHWARZ: SPEISER, KOLBL; SCHWALB).
Die Quantitdt des iibertragenen Blutes sollte in keinem Falle, auch
nicht bei Fremdblutinjektionen, etwa wegen ,,der nur geringen Menge*
eine exakte Blutgruppen- und Rh-Faktorbestimmung iiberfliissig er-
scheinen lassen, da hierbei sowohl Sofortreaktionen (KoxNrap, HorLzER)
als auch Spétreaktionen (Immunantikérperbildung, SPEISER, KOLBL)
bekannt sind.

Die bekannte Tatsache des Ausbleibens jeglicher sichtbarer Er-
scheinungen bei Ubertragung gruppenunvertriglichen Blutes wihrend
der Narkose sei hier noch besonders betont.
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Zusammenfassung.

An Hand von 12 Bluttransfusionszwischenfillen (3 mit Exitus letalis)
werden die Ursachen erdrtert, die zu diesen Komplikationen Anlaf
gaben, und dabei im grofen 4 Gruppen unterschieden: Gruppe I.
Testfehler bei Blutgruppenbestimmung an gewohnlichen Blutproben.
Gruppe II. Testfehler bei Blutgruppenbestimmung an Blutproben mit
besonderer Beschaffenheit oder mittels besonders beschaffener Testsera.
Gruppe III. Verwechslungen oder falsche Beschriftung von Blut-
konserven. Gruppe IV. Zwischenfille ohne serologisch-agglutinatorische
Nachweisbarkeit. Klinisch-serologische Daten dieser Fille werden
gebracht und Vorschlige zur Hintanhaltung solcher Zwischenfille
dargelegt. Es wird die ausgezeichnete Wirkung einer ,,Blutwechsel-
transfusion” unmittelbar nach Ubertragung gruppenunvertriglichen
Blutes hervorgehoben.
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