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Insgesamt sind heute 29 verschiedene Blutgrup-
pensysteme mit klinischer Relevanz bekannt [1].
Bei der seit über 100 Jahren verwendeten AB0-
Taxonomie, die mit den drei phänotypischen 
Eigenschaften A, B und 0 operiert, werden durch
diese einfache Symbolik Gewebemerkmale be-
zeichnet, die im Grunde genommen hochkom-
plex und histologisch sehr unterschiedlich sind
(Abb. 1 x). Zudem bleibt das ABO-System das
einzige, das durch natürlich vorkommende 
Antikörper gegen jene A- oder B-Antigene, die
man selbst nicht exprimiert, in individuell mehr
oder weniger starken, komplementaktivieren-
den Konzentrationen hervorragt. Transfusionen
[2] oder akzidentelle Transplantationen über die
AB0-Schranke hinweg führen ohne Behandlung
sofort zur Zerstörung der transfundierten Zellen
oder des transplantierten Organs. Die drei Merk-
male A, B und 0 der Blutgruppen A, B, AB und 0
werden an den Zelloberflächen von Polysaccha-
ridketten endständig durch Galaktose, Fukose,
und N-Acetylgalactosamin als Antigene festge-
legt. Selber keine Genprodukte, werden sie
durch ein Gemisch von Glykosyltransferasen
synthetisiert, wobei die A- und B-Transferasen
auf den Chromosomen 9 und 19 kodiert sind. Die
drei wichtigsten dieser Transferasen sind: FUT1
(Fukosyltransferase), welche das H-Antigen des
0-Typus aufbaut, FUT2, das den Sekretorstatus
und FUT3, welches den Lewis-Typus bestimmt,
wobei die beiden letzten Merkmale integrale Be-
standteile des AB0-Systems sind. Die dazugehö-
rigen bekannten FUT-Gene auf dem Chromosom
19q13 zeigen unvollständige Sequenzhomolo-
gien, was das individualspezifische Muster der
Glykosyltransferasen noch komplizierter macht.
Trotz dieser Vielfalt braucht der Kliniker nur die
drei Merkmale A, B und 0 zu berücksichtigen.
Die Missachtung dieser Merkmale führt zu einer
komplementvermittelten Hämolyse oder einer
hyperakuten Abstossung [3, 4]. Die vermeint-
liche Simplizität der AB0-Taxonomie, die natür-
lichen Anti-A/B-Antikörper sowie die spektaku-
lären Verlaufsformen im Zusammenhang mit
inkompatiblen Spender/Empfänger-Konstellatio-
nen haben diesem Konzept zu einiger medialer
Popularität verholfen.
Ganz anders sieht die Situation beim sogenann-
ten HLA-System aus. Hier lässt sich die GCP-
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Abbildung 1.
Darstellung einiger Beispiele bekannter Gewebe-
expressionen von sogenannten Blutgruppen-Antigen-
Systemen sind. Weil die AB0- und die HLA-Taxonomie
auf den Endothelzellen des Gefässbaums und/oder 
auf verschiedenen Gewebezellen exprimiert sind, 
findet man diese Systeme praktisch überall, weshalb
es deren Immunogenizität bei Transfusionen und
Transplantationen zu berücksichtigen gilt.
Für klinische Bedürfnisse sind beim AB0-System 
lediglich die drei Eigenschaften A, B und 0 wichtig;
dies umso mehr, als jedes Individuum, welches 
die Merkmale A oder B nicht exprimiert, schon im 
frühen Kindheitsalter natürlich vorkommende Anti-A- 
und/oder Anti-B-Antikörper auszubilden beginnt. 
Solche Anti-A/B-IgM und -IgG sind lebenslänglich
mehr oder weniger stark komplementaktivierend 
in Serum und Gewebeflüssigkeiten vorhanden. Die 
Abbildung zeigt auch die Gewebeexpression anderer
für die Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 
relevanten Histoblutgruppensysteme, ohne dass der
Text darauf eingeht.
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Sicherheitslogistik mittels Computerprogram-
men planen, welche erlauben, den Thrombozy-
ten- bzw. Organspender exakt mit dem Empfän-
gertypus zu vergleichen, bis hin zu detaillierten,
genotypischen Typisierungen [5]. Der Reichtum
an verschiedenen klinisch relevanten HLA-Anti-
genen ist gross; jedes einzelne als Antigen iden-
tifizierte HLA-Merkmal der auf dem Chromo-
som 6 kodierten Klassen I, II und III, Lozi A, B
und DR, ist ein Protein. Normalerweise kommen
Anti-HLA-Antikörper ausser bei polytransfun-
dierten Patienten und solchen mit einer Trans-
plantationsanamnese nicht in natürlicher Form
vor. Sofern beim Empfänger keine Anti-HLA-
Antikörper vorhanden sind, führt selbst die
Missachtung einer ausgedehnten HLA-Spen-
der/Empfänger-Inkompatibilität erst im weite-
ren Verlauf nach einer Organtransplantation zu
einer verstärkten Abstossungsreaktion, falls das
Immunsystem des Empfängers während einer
immunsuppressiven Therapie überhaupt Anti-
HLA-Antikörper bildet oder sich eine zelluläre
Abstossung bemerkbar macht.
Die Überschreitung der HLA-Kompatibilitäts-
grenze wird bei Organtransplantationen, ausser
bei der Niere, deshalb auch bewusst in Kauf ge-
nommen, währenddessen die AB0-Kompatibi-
lität strikte beachtet werden muss. Eine Aus-
nahme von dieser Regel stellt die Knochenmark-
oder Stammzellentransplantation dar, bei der
die HLA-Kompatibilität zwingend, diejenige des
AB0-Systems hingegen nicht nötig ist.
Zurzeit werden erhebliche Anstrengungen un-
ternommen, um AB0-Fehltransfusionen und 
-transplantationen zu vermeiden. Bei der Organ-
transplantation strebt man dabei in erster Linie

Verbesserungen der (Sicherheits-)Logistik an,
aber es sind auch Bemühungen im Gange, elek-
tiv AB0-inkompatible Nierentransplantationen
von Lebendspendern mit Hilfe spezifischer 
Behandlungsstrategien zu ermöglichen. Im Be-
reich der Bluttransfusion wird versucht, A/B-
Erythrozyten mittels speziellen Glykosydasen 
in Zellen vom Typus 0 umzuwandeln [6] oder
umgekehrt, Frischplasma durch gezieltes Poolen
oder durch Depletion der Anti-A/B-Antikörper
ein Plasma herzustellen, das sich unabhängig
von der Blutgruppe verwenden lässt (z.B. Uni-
plas® der Firma Octapharma). Bei akzidentell
AB0-inkompatiblen Organtransplantationen kön-
nen, wie an einigen Orten bei der Knochenmark-
transplantation eingesetzt, gezielte Fehltrans-
fusionen mit entsprechenden Erythrozytenkon-
zentraten unter Steroidschutz vorgenommen
werden, um die Anti-A/B-Antikörper im Emp-
fängerblut in vivo zu absorbieren. Ebenfalls 
hilfreich sind in solchen Fällen die spezifische
Immunabsorption oder allenfalls die Plasma-
pherese sowie die Unterdrückung der B-Zell-
Immunantwort mit dem Anti-CD20-Antikörper
Rituximab.
Zur modernen Spitzenmedizin gehört also auch
heute noch die Immunhämatologie, deren Ver-
treter uns mit fundiertem Teaching zurufen:
«Prévenir vaut mieux que guérir!»
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