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Introduccio

La determinaci6 biologica de la paternitat ha consti-
tuit un problema practicament irresoluble fins ben en-
trat el segle XX, a causa de la impossibilitat de deter-
minar d’'una manera objectiva els caracters que cada
individu hereta dels seus progenitors. Aixi, el 1909, en
el llibre Mendel’s principles of heredity, Bateson afir-
mava: “Hi ha poques proves, fins avui, d’heréncia men-
deliana de caracteristiques normals en ’home. Un sol
cas ha estat descrit i verificat clarament: el del color
dels ulls.” Els primers caracters humans de transmissio
mendeliana simple objectivats foren els antigens pre-
sents en la superficie de ’hematia. El primer marcador
huma polimorfic (sistema ABO) no fou descrit fins el
1900 per Landsteiner. A comencament de segle,
el progrés fou lentissim i calgué que passessin deu anys
perqué Von Dungern i Hirszfeld demostressin ’hereta-
bilitat dels fenotips d’aquest sistema (1910). Encara
faltaven catorze anys perqué Bernstein determinés d’u-
na manera exacta el procés hereditari dels al-lels del
sistema ABO (1924). Els treballs posteriors del mateix
Landsteiner, de Decastello, Sturli, Levine, Wiener,
Walsh i Montgomery descriviren del tot els sistemes
eritrocitaris ABO, MNSs, P, i Rh, base fonamental de
totes les investigacions biologiques de la paternitat.
Actualment es continua utilitzant aquests sistemes, al
costat de les aportacions realitzades per descobriments
posteriors (sistemes Kell, Lutheran, Duffy, Kidd, Xg,
etc.) que constitueixen, actualment, un grup de marca-
dors eritrocitaris ben definit i que es caracteritza per-
que els seus fenotips estan determinats per reaccions
immunologiques amb antiséerums de técnica senzilla i
precisa’.

El segon grup de marcadors polimorfics (proteines
plasmatiques) apareix el 1947, el mateix any que fou
descrit el sistema Ss. Jayle i Gillard van reconéixer
I'existencia de diversos tipus d’haptoglobines (Hp), pri-
mer pas per al descobriment posterior de multiples
polimorfismes de proteines plasmatiques: Gm (Waller i
Vaughman 1956), Gc (Hirschfeld 1959), Ag (Allison
i Blumberg 1961), Tf (Smithies 1957), Pi (Laurell i
Eriksson 1963), Lp (Berg 1963), etc.2.

Al cap de poc foren descrits els polimorfismes, que
constitueixen el tercer grup de sistemes polimorfics
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(enzims eritrocitaris i leucocitaris) AcP (Hopkinson
1963), PGM (Spencer 1964), AK (Fildes i Harris
1966), GPT (Chen i Giblett 1971), etc.

Calgué esperar fins el 1967 perque els treballs de
diversos grups d’investigadors (Van Rood, Terasaki i,
principalment, Dausset —premi Nobel 1980-) culmi-
nessin la descripcio completa del sistema Hu-1, que
posteriorment fou anomenat HLA (Human Leucocyte
Antigen), sistema antigénic més polimorfic i de més
transcendéncia cientifica dels descrits fins el moment.
Actualment constitueix el quart grup de sistemes poli-
morfics (marcadors genétics leucocitaris) i és el més
potent gracies a la gran variabilidad dels al-lels que ocu-
pen cada un dels seus tres loci principals (A, B, i C)* 17,

Aspectes juridics

De la paternitat biologica es deriva I'exercici de la
paternitat juridica sobre la qual concorren circumstan-
cies de tipus socio-familiar (patria potestat), que consti-
tueixen el marc regulador de les relacions paterno-
filials. Aquestes, a la vegada, asseguren la supervivén-
cia de la unitat familiar com a cél-lula primaria de
I'estructura social humana'’.

Davant la manca de proves biologiques objectives i
atesa la variabilitat en I'expressié de la majoria de les
caracteristiques heretables facilment visibles, la deter-
minaci6 de la paternitat tenia tan poc suport en I’herén-
cia que ja el Dret Roma establi en matéria de filiacio la
teoria de les presumpcions legals, per la qual el marit
de la mare havia de ser considerat com a pare si no hi
havia evidencia clarissima del contrari.

Aquesta teoria, vigent durant diverses époques, fou
reimplantada a Franca el 1904 pel codi napoleonic, i
secundada per diversos paisos (Espanya, Belgica, Lu-
xemburg, Portugal, Italia i Paisos Baixos) a causa de la
comoditat amb que resol els problemes de paternitat,
no solament ignorant, siné dificultant, qualsevol temp-
tativa de demostracié biologica. La legislacié que, en
materia de filiaci6 i paternitat, apliqui la teoria de les
presumpcions legals, té dos inconvenients greus: no pot
garantir la igualtat dels fills, ja que protegeix els haguts
dins el matrimoni (legitims) discriminant, per tant, els
altres (il-legitims), i no esta a favor de la veritat en ¢l
sentit que el pare juridic (el que la teoria consagra com
a tal) no té perqué ser el biologic, i es déna per tant la
circumstancia que en els fills legitims, que sén els més
protegits per la teoria, €s on pot tenir lloc la dualitat
pare juridic-pare biologic.

En funcié dels inconvenients anteriors exposats, la
legislacié de la majoria de paisos actualment contempla,
d’una manera o altra, la possibilitat d’investigacié biolo-
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gica, tot i que en alguns casos de forma molt restricti-
va, fora d'un grup de paisos en els quals hi ha tradicié
biologica (Alemanya, Dinamarca, Noruega, Suecia,
Suissa, URSS, etc.) i, recentment, Franca (1972) i
[talia (1975). Des del punt de vista historic hi ha
constancia que un tribunal escandinau va admetre, al
segle XVIII, una tara hereditaria (la braquidactilia) com
a prova de la paternitat d’un individu malalt sobre un
infant que patia el defecte. A comencament de segle, el
grup de paisos esmentats ja va legislar (Alemanya
1900, Suissa 1912) la preponderancia de la prova biolo-
gica, fins i tot abans de detectar la relacio hereditaria
dels antigens eritrocitaris. Aixi, a Alemanya, el 1926,
dos anys després que Bernstein aclaris matematica-
ment el mecanisme hereditari del sistema ABO, Nippe i
els seus col-laboradors ja havien realitzat 260 perita-
cions amb 28 exclusions aconseguides i Ziemke, en els
seus 26 casos, va comunicar nou exclusions.

L'entrada en vigor de la Constitucié espanyola el
1978 va produir importants canvis en la decimononica
legislacié que, en mateéria de filiaci6 i paternitat, conti-
nuava vigent. L’esperit de la Constitucié actual €s un
calc del de la Constitucié de la Segona Repiblica,
respecte al reconeixement igualitari dels fills indepen-
dentment del seu origen i quant a permetre la investi-
gaci6 de la paternitat —47 anys després!—. El desenvo-
lupament dels principis constitucionals en aquest camp
modifica el Codi Civil en el seu Titol “de la paternitat i
filiacié”, mitjancant la llei 11/1981 del 13 de maig que,
fonamentalment, disminui les antigues diferéncies de
nomenclatura entre fills legitims i il-legitims mantenint
la diferencia terminologica de fills matrimonials i no
matrimonials, amb igualtat de drets. També deixa la
porta oberta en el nou article 127 del Codi Civil a
la utilitzaci6 de les proves biologiques en els casos
d’impugnacié i reclamaci6 de paternitat, sense que hi
hagués en cap cas obligatorietat de sotmetre’s a les
proves, sense variar gaire, per tant, de I'aplicacio de
I'antic principi de reconeixement voluntari de la pater-
nitat, diferentment d’altres legislacions molt més avan-
cades en les quals la prova €és obligatoria.

Quant a antecedent, no regi per a aquells que per
qilestions d’origen i veinatge en el territori de I'actual
comunitat autonoma de Catalunya poguessin acollir-se
el Dret Civil catala (Compilacié catalana) en el qual
'enfocament juridic respecte a la investigacié de la
paternitat ha estat de sempre molt més obert i pro-
gressista que el del Codi Civil espanyol, tot i que per a
aixo s’hagi hagut d’emparar en el Dret Canonic, ja que
de fa diversos segles (Decretals de Gregori IX) els
tribunals eclesiastics admeten qualsevol prova per a la
resolucié de conflictes d’aquest carés.

El cert és que aquestes modificacions realitzades el
1981 del vetust titol del Codi Civil relatiu a paternitat i
filiacié (vigent des del 1851, amb el paréntesi de la
Segona Repiiblica), tot i que menys obertes a la veritat
i la igualtat que les d’altres codis europeus, han produit
en el nostre medi un increment notable i progressiu
en les demandes d’investigacions biologiques de la pa-
ternitat.

Un estudi detallat d’aquestes, adaptat a la nova legis-
lacié, mostra que el 80 % d’elles s6n consegiéncia
d’una impugnacié de la filiacié establerta en virtut de
l'aplicaci6 de la presumpcié de la paternitat matrimo-

nial. L’altre 20 % fa referéncia a reclamacions de pa-
ternitat en les quals el fill no té filiacié paterna i consta
com a fill no matrimonial (la majoria correspon al que
la legislacié anterior qualificava de fills il-legitims
naturals).

Encara més curiosa és I’analisi del punt de partida de
I'acci6 judicial. Del 80 % d’impugnacions, en el 50 %
del total I’acci6 és iniciada pel pare legal del fill impug-
nat i només en el 30 % la iniciativa correspon a la mare.
En el cas que es tracti d'una reclamacié els termes
s’'inverteixen i, del 20 % del total d’accions que corres-
ponen a les reclamacions, en el 15 % la iniciativa surt
de la mare i només en el 5 % del pare suposat.

Aspectes técnics

La resoluci6 de tota aquesta problematica a nosaltres
ens resulta més senzilla, ja que solament determinarem
la paternitat biologica. La tasca técnica necessaria per
a aixo és, per tant, forca diferent de la de 'estament
juridic que de vegades pot determinar, en aplicacié de
la llei, una paternitat contraria a allo que les proves
biologiques expressin'Z,

Per determinar una paternitat biologica cal com a
minim, i en els casos més habituals, el concurs de la
mare, el fill i el pare suposat. El primer pas a seguir
sera, un cop obtingudes les mostres de sang, extreu-
re’n la informacié genética necessaria. Aixi, i mitjan-
cant técniques immunologiques en els grups eritrocita-
ris i leucocitaris o electroforétiques en la resta, s’obte-
nen els fenotips. Del seu estudi es realitza una aproxi-
maci6 al genotip de tots ells, que és la base genética
sobre la qual es basara tota la investigaci6. Expressat
de la manera més esquematica possible, i un cop objec-
tivat el material genétic (mitjancant I’estudi dels quatre
grups de sistemes polimorfics) de cada una de les tres
persones estudiades, cal fer dues operacions: una resta
i una comparacié. En primer lloc, li restem al fill tot el
material que comparteix amb la seva mare i, posterior-
ment, es comprova si el pare suposat posseeix el mate-
rial genétic que té el fill després de la primera resta,
material que ha heretat, forcosament, del pare biologic.

Obviament, solament es poden donar dues situa-
cions: una de compatibilitat i una altra d’incompatibili-
tat. En principi aquestes situacions es podrien equipa-
rar a les de paternitat i no paternitat pero, a la practica,
el problema no és tan senzill ja que hem d’estar en
condicions de rebatre preguntes com: ;quina garantia hi
ha que un individu no exclos sigui realment el pare? o,
en cas d’exclusio, ;quina garantia tindriem que aquesta
no sigui producte d’un error técnic, un error biologic o
una mutacié?

La primera pregunta és forca complexa i, per reba-
tre-la, hem de definir els dos parametres matematico-
estadistics fonamentals en qué es basa la determinacio
de la paternitat: la probabilitat d’exclusié a prioriila
probabilitat de paternitat* 3.

La probabilitat d’exclusié a priori és, de fet, el
potencial d’exclusi6 teoric d’un laboratori: és la proba-
bilitat favorable que, amb I'iis d’uns sistemes determi-
nats, excloguem els falsos pares. S’acostuma a expres-
sar en tant per cent i ens quantifica els possibles errors
que podriem cometre per no excloure persones que no
s6n el pare. Aixi, una probabilitat d’exclusi6 a priori del
99,9 % significaria que de cada 1.000 falsos pares un
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no podria ser exclos. Aquest percentatge €s el recoma-
nat per la Societat Internacional d’Hemogenética Fo-
rense com el minim acceptable, tot i que és desitjable
que com més alt sigui millor.

La probabilitat de paternitat s’ha de calcular sempre
que no s’aconsegueixi excloure el pare suposat. Per al
calcul s’utilitza I'equacié d’Essen Moller (1938) deriva-
da del teorema de Bayes (segle XVIII), teorema que
permet la resoluci6 de problemes matematics en els
quals hi hagi probabilitats condicionades. L’equacio, tal
i com s’utilitza per al calcul, és molt senzilla:

X
X+Y

W= x 100

En ella es relaciona la possibilitat de transmetre
I’al-lel patern per part del pare suposat (X) i la freqiien-
cia de I'al-lel en la poblacio general (Y).

El valor obtingut expressat en tant per cent ens
indica la probabilitat que el fet de la paternitat hagi
realment succeit. L'tinic inconvenient que té és que, en
no tenir en compte les relacions sexuals de la mare
—dada per altra banda dificil d’obtenir—, inclou en el
calcul tota la poblacio, amb la qual cosa a la practica és
una probabilitat minima de paternitat per part de I'indi-
vidu, sent la real més alta. El maxim avantatge és que,
en no incloure res més que dades objectives, €és una
probabilitat molt fiable.

El valor matematic obtingut es pot transformar en
els anomenats predicats verbals (Hummel)':

Paternitat practicament provada W > = 99,73.

Altament probable W > = 99.

Molt probable W > = 95.

Probable W > = 90.

Indicacié de paternitat W > = 70.

El grau de certesa racional en la determinaci6 positi-
va de la paternitat queda, per tant, establert en el valor
de probabilitat de paternitat igual o superior a 99,73 %,
xifra gens facil d’assolir i que, en la majoria dels casos,
exigeix posseir més sistemes que per obtenir 99,9 %
d’exclusi6é a priori. Per tant, no és suficient, ni de bon
tros, la no exclusié per considerar positiva una pater-
nitat.

El valor mitja ponderat de la probabilitat de paterni-
tat de totes i cada una de les combinacions d’un sistema
en queé la paternitat és compatible constitueix un para-
metre anomenat Eficiéncia Bioestadistica del sistema i
que, semblantment del que passava amb la probabilitat
d’exclusi6 a priori, 'eficiencia bioestadistica de tots els
sistemes emprats ens valora, en aquest cas, la poténcia
en I'afirmacié que té el laboratori.

Tot i que a primera vista podria semblar que ambdds
parametres, en quantificar la poténcia en I’exclusio i en
I’afirmacio, anirien seguint el mateix cami, €s a dir, que
un sistema ttil per a I’exclusi6é i amb una probabilitat
d’exclusié @ priori alta tindria també una eficiéncia
bioestadistica alta, a la practica no és aixi i podem
deduir-ho facilment amb un exemple senzill. Si tenim
dos sistemes de marcadors de dos al-lels cadascun,
perd amb distinta distribucié poblacional, un amb les
freqiiéncies dels seus dos al-lels equilibrades i laltre
no, ens trobarem que en el primer cas els tres fenotips
seran freqiients i, en el segon, hi haura almenys un

18

fenotip poc freqient. En el cas dels fenotips freqiients
sera facil excloure un pare fals, ja que totes les combi-
nacions es donaran de manera habitual, cosa que aug-
menta la probabilitat d’exclusié a I'atzar. En el segon
cas sera dificil produir exclusions ja que la probabilitat
que participi una de les combinacions és molt baixa,
cosa que disminueix les exclusions a 1’atzar. Al contrari,
en el primer sistema de no excloure i en funcié de la
freqiiéncia dels dos al-lels, una gran part de la poblacio
sera sempre compatible amb la hipotesi de la paterni-
tat, per la qual cosa la probabilitat de paternitat que es
podra aconseguir sera sempre baixa. En el segon cas la
probabilitat de paternitat dels casos en qué I'al-lel mi-
noritari participi sera sempre alta i, per tant, la seva
eficiéncia tindra tendéncia a ser més alta.

La resposta a la primera pregunta es fonamenta, per
tant, en els conceptes definits. ;Quina garantia tenim
que un individu no exclos sigui el pare del fill gtestio-
nat? En primer lloc coneixem la probabilitat d’exclou-
re’l a priori si no és el pare. Si aquest valor és alt i no
podem excloure’l, la probabilitat que I'individu no sigui
el pare sera molt petita. Pero amb aixo no n’hi ha prou
per assegurar d’'una manera racional la paternitat.
Aleshores és quan calculem la hipotesi contraria, €s a
dir la probabilitat que I'individu sigui el pare i tnica-
ment si aquesta probabilitat és molt alta (superior a
99,73 %) qualifiquem la paternitat de practicament
provada, probabilitat que seria molt petita si 'individu
fos un pare fals, que no s’hauria pogut excloure.

La segona pregunta inclou les tres causes d’error
més importants en la valoracié de 1’exclusi6: els errors
técnics, els biologics i les mutacions.

Els errors de tipus técnic que hom pot cometre sén
infinits. No hi ha activitat humana infal-lible i, durant
tot el procés técnic, aquests amenacen continuadament
i persistent. A més, els errors van quasi sempre a favor
de la incompatibilitat i, per tant, la tendéncia és que
arribin a considerar com a pare impossible un individu
que en realitat ho sigui. La manca d’identificacié de les
persones, la confusié de tubs, la retolacio6 incorrecta, la
confusi6é de mostres, les técniques deficients, els errors
en la lectura i la interpretaci6 dels resultats, els errors
de calcul, els errors de transcripcid, etc., ens fan tenir
una idea de com és de delicat el procés i de la importan-
cia d’utilitzar una sistematitzacié técnica que procuri
obviar, de manera passiva, la majoria d’ells. El procedi-
ment que nosaltres utilitzem per a la detecci6 d’errors
és la repetici6 sistematica (tres vegades) de tots
els passos del procés en qué l'error sigui possible, arri-
bant en algun cas a repetir aquest procés del tot, amb la
qual cosa els errors humans sortosament sén facils de
detectar.

No passa el mateix amb el que anomenarem errors
biologics els quals, tot i que es presenten amb una
freqiiéncia baixa, quan apareixen detectar-los és dificil.
Els errors biologics més comuns son els anomenats
gens silents, és a dir, gens que hi s6n pero que no
poden ser evidenciats facilment. De vegades, si no és
amb estudis familiars complexos, resulta impossible
detectar-los. Tot i que poc freqiients, practicament cap
sistema no es lliura de la seva preséncia i, si aix0 es
produeix, provoca l'aparicié de situacions d’incompati-
bilitat aparent. Es per aixo que a I'hora de valorar les
exclusions hi ha dues regles fonamentals que determi-
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TAULA 1
Marcadors leucocitaris
Nombre d’al-lels Probabilitats
descrits d’exclusio (%)
Locus A 23 76,09
Locus B 47 88,54
Locus C 8 47,88
Total 10.368 combinacions 98,62
teoricament possibles

nen aixi mateix dues menes d’exclusio: les directes o de
primer ordre i les indirectes o de segon ordre.

La primera regla determina que tot caracter present
en el fill i que la mare no tingui, ha de procedir
forcosament del seu pare biologic i, si el pare suposat
no el posseeix, procedeix I'exclusio. L’exclusié seria
directa ja que, practicament, no hi ha cap altra causa
d’error si no és la mutacio.

La segona regla és la de la impossibilitat d’homozigo-
si contraria, €s a dir que si un fill té dos gens iguals en
un mateix locus, el pare no pot tenir els dos gens
diferents als del fill en aquest locus. Pero és aqui on
intervenen els allels silents que poden confondre i
presentar un fenotip homozigotic quan, en realitat, no
I'és perque no evidenciem 1’al-lel silent, aparentant una
falsa situacié d’incompatibilitat.

Per tant, cal valorar amb molta cautela qualsevol
incompatibilitat que es recolzi en una exclusié proce-
dent de I'aplicacié d’aquesta segona regla, circumstan-
cia que no acostuma a passar ja que el terme mitja

d’exclusions que s’obtenen amb una probabilitat d’ex-
clusié a priori superior a 99,9 % és de quatre. En el
suposit que en una investigacié apareixi una sola exclu-
sio, bé directa bé indirecta, s’ha de calcular sempre la
probabilitat de paternitat prescindint del sistema in-
compatible. Si la probabilitat és molt baixa I’exclusio es
pot valorar, pero si la probabilitat de paternitat és alta
el més probable és que es tracti d’'un error técnic o
biologic. Si aixo arribés a passar és inexcusable I’am-
pliacié de I'estudi a nous marcadors que clarifiquin la
situacié en un sentit o en un altre (confirmin I’exclusio
0 augmentin la probabilitat de paternitat).

La possibilitat de mutacié és realment excepcional.
Una mutacié €s practicament indetectable i consisteix
en una modificacié d’una part del genoma que pot obeir
a causes distintes. La seva aparicio conduiria a una
situaci6 aparent d’exclusio, fins i tot amb I'aplicacié de
la primera regla, per la qual cosa davant una exclusio
puntual només cal una conducta prudent en procedir a
la seva valoracio, conducta que exposavem en el para-
graf anterior.

La pregunta ;quina garantia tindriem que una exclu-
si6 no fos producte d’un error técnic, un error biologic
0 una mutacié? nomeés té dues respostes: molt alta si el
procediment técnic té en compte les possibles causes
d’error i les detecta facilment o bé molt baixa si no es
té en compte tot el que hem exposat anteriorment.

Des del punt de vista genetic tot seria més facil si
disposéssim de la possibilitat d’estudiar tot el genoma
de l'individu, pero aixo de moment no és possible, tot i

TAULA II
Marcadors eritrocitaris
Al'lels Freqiiéncia génica Probabilitats d’exclusio Eficiéncia bioestadistica
Sistema ABO 0} 0,67
Al 0,20 17,20 % EM = 9,82
A2 ' 0,05
B 0,08 W =60,21
Sistema MNSs M 0,58
N 0,42 31,39 % EM =9,76
S 0,38
s 0,62 W =63,47
Sistema Rh (& 0,46
[ 0,54
D 0,58
Du 0,03
d 0,39
E 0,16
e 0,84
CDe 0,41 29,26 % EM=9,72
cde 0,38
cDE 0,15 W = 65,58
cDe 0,02
Sistema Kell K 0,04 3,53 % EM =9,95
k 0,96 E = 52,87
Sistema Lu (a) 0,045 4,02 % EM =9,94
Lutheran Lu (b) 0,955 W =53,45
Sistema Duffy Fy (a) 0,39
Fy (b) 0,59 18,57 % EM =9,89
Fy 0,01 W = 56,29
Sistema Kidd Jk (a) 0,51 18,74 % EM = 9,88
Jk (b) 0,49 W = 56,86
Total sistemes eritrocitaris
Probabilitat d’exclusié 75,38 %
Existéncia bioestadistica (en valor EM) 9,02
(en W) 90,52 %

19



130

ANN MED (BARC) VOL. LXXIV, N.° 5, 1988

que amb les actuals investigacions que es fan sobre el
DNA huma en un futur no gaire llunya és previsible que
s’avanci molt cap al possible estudi quantitatiu del ge-
noma. Sense arribar tan lluny també seria més senzill si
disposéssim d’un sistema amb prou variabilitat per arri-
bar al grau d’individualitzacié necessari. Pero cap dels
sistemes coneguts actualment arriba al limit precis i és
obligat, per tant, I'is de practicament totes les possibi-
litats disponibles per obtenir la informacié suficient.

Cal, per tant, recérrer a tots aquells sistemes que
siguin prou polimorfics perqué el seu us estigui justifi-
cat, és a dir que tinguin utilitat bé en I'exclusié, bé en
I’afirmaci6 de la paternitat. Tal com veurem tot seguit,
encara s'utilitzen els primers grups de marcadors des-
crits. Cal tenir en compte que ja el 1914 Hirszfeld va
descriure les diferéncies de polimorfisme dels marca-
dors estudiats aleshores en poblacions antropologica-
ment diferents. Aixd obliga a realitzar estudis en cada
poblacié per conéixer la utilitat de cada sistema d’a-
questa poblacid, la qual pot variar dins limits amplis en
funcié de la distancia genética entre poblacions'.

Classificats de la manera més racional possible i
enumerats per ordre d’eficacia els marcadors utilitzats
avui en la investigaci6 de la paternitat per nosaltres
mateixos, son els segiients:

1. Marcadors leucocitaris

Formen part del sistema major d’histocompatibilitat
descrit fins avui en ’home, localitzat en el cromosoma
6. Constitueixen el sistema HLA (Human Leucocyte
Antigen) i els seus locis A, B i C son estudiats habitual-
ment. Es determinen mitjancant técniques immunologi-
ques de microlimfotoxicitat. Les seves caracteristiques
principals es mostren a la taula I'®.

L’eficiéncia bioestadistica del sistema és molt i molt
dificil de calcular, ja que les combinacions teoricament
possibles mare-fill-pare suposat sén superiors a 10 ele-
vat a 12 (1.000.000.000.000). Una estimacié aproxi-
mada entre els genotips més freqiients en la practica de
la nostra casuistica la situen en un valor Essen Moller
de 8,22 equivalent a un valor mitja ponderat de proba-
bilitat de paternitat de 98,35 %o.

Tal com podem deduir facilment a la vista de les
xifres, el sistema HLA frega les fites establertes per
polimorfisme ideal, tot i que sense arribar a assolir-les,
cosa per la qual el seu estudi ha de ser complementat.
Indiscutiblement, és el sistema més ttil tant per a
’exclusié com per a I'afirmacié de la paternitat i el de
més rendiment ergonomic en funcié de la relacio es-
forc/informaci6!”: 18

2. Marcadors eritrocitaris

Es troben en la superficie de I'hematia, foren els
primers descrits i es determinen mitjancant reaccions
d’aglutinaci6 en preséncia d’antiserums coneguts. En
funcié de la seva utilitat nosaltres utilitzem els que
s’expressen a la taula 11291,

3. Marcadors plasmatics

En la seva majoria s6n proteines plasmatiques que
compleixen funcions fisiologiques molt diverses. Ac-
tualment hom n’estudia la majoria mitjancant técniques
d’ isoelectrofocusing®, que és més resolutiu que I'elec-

20

TAULA III
Marcadors plasmatics
Kidels Fregﬁ.éncia
génica
Sistema Pi M1 0,60
M2 0,19 Probabilitat d’exclusié
34,74 %
M3 0,10
S 0,11 Eficiéncia bioestadistica
9,73 (65,06 %)
Sistema Gc 1S 0,55 Probabilitat d’exclusio
30,12 %
1F 0,13
2 0,32 Eficiéncia bioestadistica
9,79 (61,86 %)
Sistema Tf C1 0,78
C2 0,17 Probabilitat d’exclusio
17,05 %
€3 0,04
B 0,01 Eficiéncia bioestadistica
9,85 (58,55 %)
Total sistemes plasmatics
Probabilitat d’exclusio 62,11 %
Eficiéncia bioestadistica (en valor EM) 9,38
(en W) 80,65 %

troforesi tradicional. Entre les més polimorfiques hi ha
I’alfa-1 antitripsina (Pi), la Gc (Group especific compo-
nent) i la transferrina (Tf), que sén les que nosaltres
utilitzem de manera habitual (taula IIT)*.

4. Marcadors enzimatics

Aquest grup esta format per enzims existents, sobre-
tot, en hematies i leucocits. A causa de la seva petita
concentracié té necessitat d'un tipus de revelat en el
qual intervé l'activitat enzimatica. Els enzims que
el formen constitueixen, per tant, el grup més segur
quant a la determinacié dels fenotips, ja que moltes
causes d’error queden eliminades.

Els que nosaltres utilitzem més son la fosfoglucomu-
tasa (PGM1), la fosfatasa acida (AcP 1) i la glioxalasa
(Glo 1), les tres amb un bon polimorfisme. Es poden
utilitzar també, amb menys rendiment, I’adenosina-
desaminasa (ADA), I'adenilat quinasa (AK), la fosfoglu-
comutasa III (PGM 3) (leucocitaria), l'esterasa D
(EsD), lalfa-1-fucosidasa (FUCA) (leucocitaria), la.
transaminasa glutamico-pirtivica (GPT), la galactosa i-
fosfat uridil transferasa (Galt), etc. (taula IV)?* %, El
total dels sistemes s’expressa a la taula V.

Resultats
Tecnics

Amb la utilitzacié dels quatre grups de sistemes de
marcadors genétics polimorfics s’ha exclés molt aproxi-
madament 1/3 dels pares qiiestionats, i s’ha aconseguit
un minim de tres situacions d’exclusi6 i un maxim de 8
en cada cas, nombre que esborra qualsevol dubte sobre
la procedeéncia de 'exclusié. En els dos tercos restants
(no exclosos), la probabilitat de paternitat ha superat la
xifra de 99,73 % (paternitat practicament provada) en
tots els casos, cosa que no passa en la nostra poblacié si
deixem d’utilitzar-ne algun.
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TAULA IV
Marcadors enzimatics
Al-lels | Frequéncia
génica
Sistema
PGM 1+ 0,59
1- 0,12 Probabilitat d’exclusio
33,78 %
2+ 0,24
2- 0,05 Eficiencia bioestadistica
9,74 (64,53 %)
Sistema AcP A 0,28 Probabilitat d’exclusié
24,38 %
B 0,65
C 0,07 Eficiencia bioestadistica
9,82 (60,21 %)
Sistema Glo 1 0,446 Probabilitat d’exclusié
18,6 %
2 0,554 Eficiencia bioestadistica
9,89 (56,30 %)
Total sistemes enzimatics
Probabilitat d’exclusio 59,23 %
Eficiencia bioestadistica (en valor EM) 9,46
(en W) 77,61 %
TAULA V
Total sistemes
Probabilitat d’exclusié 99,95 %
Eficiéncia bioestadistica (en valor EM) 6,58
(en W) 99,96 %
TAULA VI
Resultats medico-legals
| certes I falses
Recla- mare 66,6 % 33,3 %
macions pare suposat 83,3 % 16,6 %
Impug- mare 90,0 % 10,0 % (v. min.)
nacions pare suposat 33,3 % 66,6 % (v. max.)
Meédico-legals

Tenint en compte la transcendéncia juridica que pot
tenir qualsevol investigacié biologica de la paternitat,
s’han estudiat tots els casos segons les circumstancies
que concorrien en cada un d’ells. Classificant les inves-
tigacions en funci6 de dos parametres diferents: el
primer, si es tractava d’una reclamacio o impugnacio; i
el segon, segons de quin progenitor partia la iniciativa
de la investigacio.

En cada un dels quatre grups que sorgeixen d’aques-
ta classificaci6 els resultats sén molt dispars i, tot i que
guarden una certa logica amb allo que s’esperaria de
cada un d’ells, els indexs d’error son elevats entre el
10 % i el 66 % (taula VI).

Conclusions

1. D’acord amb la distribucié génica en el nostre
medi dels marcadors leucocitaris, eritrocitaris, plasma-
tics 1 enzimatics, per arribar a obtenir una probabilitat
d’exclusié a priori del 99,9 %, cal el concurs dels dos

primers grups complets i alguns marcadors dels dos
restants.

2. Per arribar a un valor d’eficiéncia bioestadistica
compatible amb obtenir sistematicament en tots els
casos no exclosos una probabilitat de paternitat igual o
superior al 99,73 %, €és obligat I'is dels quatre grups de
marcadors genétics.

3. Tenint en compte I’elevada xifra d’investigacions
en les quals el resultat és el contrari del que esperaven
les circumstancies sumarials (entre el 10% i el
66,6 %), qualsevol decisié conflictiva de tipus judicial
en mateéria de paternitat i filiacio6 que no tingui en
compte la investigacio biologica, té una elevada possibi-
litat d’error?®,
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