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Genetical Investigation of Adenylate Kinase in the Population of the Liibeck Area
Using Agarose-Thin-Layer Electrophoresis

Summary. Adenylate kinase phenotypes were determined in a sample of 604
persons in the vicinity of Liibeck by means of thin-layer agarose-electrophoresis:
A gene frequency of 0,9577 was estimated for AK' and 0,0423 for AK?.

Zusammenfassung, Wir haben Blutproben von 604 Personen aus dem Raum Liibeck
mit der Agarose-Diinnschicht-Elektrophorese untersucht.
Die Genfrequenzen betragen fiir AK* = 0,9577 und fiir AK? = 0,0423.
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Fildes und Harris beschrieben zum ersten Male im Jahre 1966 den genetisch gesteuer-
ten Enzympolymorphismus der Adenylatkinase (EC 2.7 4.3).

Dieser Polymorphismus wird an den Erythrozyten festgestellt. Formalgenetisch
wird ein System mit zwei Kodominanten autosomalen Allelen AK' und AK? und den
Phinotypen AK 1 — 1, AK2 — 1 und AK 2 — 2 angenommen.

Bowmann und andere beschrieben im Jahre 1967 zwei neue Phinotypen AK 3 — 1
und AK 4 — 1, denen vermutlich die Wirkung zweier weiterer Gene auf dem gleichen
Genort zugrunde liegt. Die vorliegende Arbeit berichtet iiber die Untersuchung von
604 nicht verwandten Personen der Liibecker Bevolkerung mit Hilfe der Agarose-
Diinnschicht-Elektrophorese.

Auch in diesem Bericht haben wir die bis zum heutigen Datum publizierten Gen-
frequenzen von AK Phinotypen zusammengestellt und verglichen (Tab. 1).

Die Beobachtungs- und Erwartungswerte stimmen beim statistischen Vergleich
mit der X*-Methode gut iiberein. Die aus der beobachteten Phiinotypenfrequenz er-
rechnete Genfrequenz betrigt fiir AK* 0,9577 und AK? 0,0423.
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0,0423 im Litbecker Raum.

Die Genfrequenz betrigt fir AK' = 0,9577 und fiir AK?

Wir haben dieses Ergebnis mit den bisher publizierten Untersuchungsergebnissen
in Deutschland und in Buropa verglichen. Tabelle 1 zeigt die Verteilung der AK-Phiino-

typen in den verschiedenen Lindern.
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Material

Es wurden 604 Proben von nicht verwandten Personen bei uns untersucht.

Dieses Probenmaterial wurde primir unserem Alkohollabor zur Bestimmung der Blutalkohol
konzentration zugesandt.

Tabelle 2
Phinotypen Total
1-1 2-1 2--2

Beobachtet: 554 (91,72 %) 49 (8,12 %) 10,16 %) 604
Erwartet: 554,02 4891 1,07 604

(91,75 %) (8,09 %} (0,18 %)
Gen-Frequenzen: AK! =0,9577 AK? =0,0423

1 I1 1 v LAY | VII VI IX X X1 XII X XIv XV

P e T

I 1 m v v vli vl vin IXx X XI Xl Xl XIV XV

Reihe oben: AK1-1 I, IV, VII, X, XIiI,
AK2 -1 1L, V, VIIL, X1, XIV,
AK2 -2 I, VI, IX, XH, XV,

Reihe unten: AK1-1 LIL 100, IV, V,
AK2 -1 Vi, VII, VIIL IX, X,

AK 2 -2 X1, XII, X1, XIV, XV,
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Methode

Einige Tage nach der Blutentnahme wurde das Himolysat hergestellt.

Himolysatherstellung, Elektrophorese und Anfirbung der [so-Enzyme sind in unserer Arbeit
»Agarose-Diinnschicht-Elektrophorese zur Bestimmung der erythrozytiren Adenylatkinase Poly-
morphismen* beschrieben.

Der Vorteil dieser Methode ist die kiirzere Zeit fiir Elektrophorese (75 Minuten) sowie Inku-
bation (10 bis 20 Minuten).

Ergebnisse

Ohne Schwierigkeiten konnten wir mit der beschriebenen Methode bei 604 Proben
die AK-Phinotypen ablesen.

Wir fanden keine seltenen Varianten wie AK3—1, AK4—1 und AK3-2,

Aus der Tabelle ergibt sich, da® besondere Frequenzabweichungen zu anderen
Lindern nicht gefunden wurden.
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