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One thousand one hundred fifty
one blood samples were taken
from persons coming from diffe
rent zones of Costa Rica, in or
der to investigate phenotype
and genotype distribution under
the P system. The phenotype
PI+ occurend with a frequency
of 74,72 % as constrasted to the
PI- phenotype at 25,28%. The
most abundant gene is P2 with a
frequency of 0,5028 with respect
to PI, with 0,4972. These values
correspond to a genotypical fre
cuency of 24,72% for PIPI,
50,00% for PIP2 and 25,58%
for P2P2. The observed phe
notypic frequencies were com
pared with the expected distri
bution indicating that there was

no difference between them.

Este sistema fue descubierto en
1927 por Landsteiner y Levine
cuando inmunizaron conejos con
eritrocitos humanos y obtuvieron
un anticuerpo que llamaron anti-P
y al respectivo antígeno, P. En
1951 el fenotipo nulo de este sis
tema fue descubierto y se le llamó
p, asociado con él se encontró un
anti-P, por lo que al anticuerpo ini
cialmente descrito por Landstei
ner y Levine se le cambió el nom
bre y fue denominado anti-PI.
Posteriormente se describió un
tercer inmunógeno, el Pk. Todos
estos antígenos definen cinco fe
notipos:
1. PI, cuando están presentes los
antígenos PI YP.
2. P2, cuando está presente solo
en antígeno P.

3. p, cuando ningún antígeno está
presente o sea que es un f e 
notipo nulo.
4. Plk, cuando están presentes los
antígenos PI y Pk.
5. P2k, cuando solo el antígeno Pk
está presente.

Los últimos tres fenotipos son
muy raros por lo que prácticamen
te solo tenemos los fenotipos PI y
P2. Los antígenos de este sistema
son glicoesfingolípidos y se loca
lizan superficialmente en la mem
brana del eritrocito (1, 2, 3, 8). El
anti·PI se encuentra frecuente
mente en los individuos P2 y por
lo general no tiene significado dí
nico. El anti-P se encuentra en los
individuos Pk y p. El anti Pk es
uno de los anticuerpos producidos
por los individuos P y junto con el
anti-P posee significancia clínica
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Se encontró una frecuencia de
74,72% para el fenotipo PI+ en
contraste con 25,28% para el feno
tipo Pl-. El gen P2 es el más

Se analizaron 1151 muestras de
sangre de personas procedentes
diferentes zonas de Costa Rica,
para investigar la distribución de
los fenotipos y genotipos del siste
maP.

Como puede apreciarse, en los re
sultados obtenidos, el fenotipo
PI + triplica la frecuencia del feno
tipo negativo, no obstante que la
prevalencia génica es muy pareci
da para ambos alelas. Esta situa
ción se debe a que el gen PI es do
minante sobre el P2. Esta distri
bución fenotípica sería propicia
para que se presentaran problemas
clínicos debido al anti PI formado
por la población P2, pero esto no
sucede debido a que este anticuer
po es generalmente una IgM de
bajo rango térmico (14). Por la
misma razón, antes citada, su im
portancia médico-legal es relativa
mente escasa (12). Esta frecuen
cia fenotípica, encontrada en nues
tro país es muy similar a la repor
tada por otros autores para la raza
caucásica (4,13).

Con los datos anteriores y la fór
mula de Hardy-Weinberg:
p2+2pq+q2=J tenemos que q(P2)
= 1-0,7472 Yp (PI) = I-q lo que
nos da una frecuencia alélica de
0,5028 para q (P2) Yde 0,4972 pa
ra p(PI). Con estos resultados ob
tenemos la frecuencia de los tres
posibles genotipos: 24,72% para
PI PI, 50,00% para el PI P2 Y
25,28 para el P2P2 y además, cal
cular la frecuencia esperada de los
dos citados fenotipos, como se
puede apreciar en el cuadro No. 1.

Cuadro No. 1
Fenotipos y Genes del Sistema P

De las muestras analizadas 860
fueron positivas para PI (74,72%)
Y 291 fueron negativas para ese
antígeno (P2) lo que constituye un
25,28%.

El cálculo de los genotipos se ba
só en la ley de Hardy-Weinberg y
los datos obtenidos se confronta
ron con la distribución esperada
utilizando la fórmulas de Wiener y
Wexler (9,13) aplicando la prueba
estadística conocida como "bon
dad de ajuste" (3). La expresión
de los resultados se ha simplifica
do a los fenotipos PI y P2 Ya esos
dos "genes".

minutos a temperatura ambiente
(22 grados centígrados) y se pro
cedió a la lectura luego de centri
fugar.
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El estudio se efectuó con 1151
muestras de sangre que se colecta
ron en el Laboratorio de Inmuno
hematología del Organismo de In
vestigación Judicial de San José,
Costa Rica, entre los años 1988 y
1993. Dicha muestra es represen
tativa de la población costarricen
se ya que reune personas adultas
sin relación de consanguinidad en
tre ellas y que provienen de dife
rentes zonas del país. El tamaño
de la muestra se determinó utili
zando la fórmula n=Z2pq/d2, don
de q=l-p (16). Para un coeficiente
de confiabilidad del 99%, z igual a
2,58, d igual a 0,0408 y con p y q
a su valor máximo de 0.5, se ob
tiene una muestra mínima de

pero por ser ambos de escasa pre
valencia en la población tienen
poca importancia médica. El anti
P+Pl+Pk es un complejo inmune
producido por los individuos p y
originalmente se le llamó anti Tja.
Fue descubierto por Levine en
1951 Yse le ha asociado con reac
ciones transfuncionales y rara
mente en enfermedad hemolítica
del recién nacido (EHRN) porque
generalmente se trata de una IgM
(l, 4, 5). Este sistema tiene la par
ticularidad de que los genes res
ponsables de la síntesis de los an
tígenos antes mencionados se en
cuentran en dos loci diferentes, en
uno de ellos se encuentran los ge
nes Plk, Pk YP Yen el otro el P2
y P20 (l, 4).

1000.
Fenotipos Muestras % Encontrado % Esperado Genes

La determinación fenotípica del P1+ 860 74,72 74,72 Pl=0,4972

factor Pise realizó con antisueros PI· 291 25,28 25,28 P2=O,5028
comerciales utilizando la prueba

100 100 1en tubo (l). Se incubó durante 30 TOTALES 1151



abundante con una frecuencia de
0,5028 respecto al PI con 0,4972.
Estos valores corresponden a una
frecuencia fenotípica de 24,72%
para PIPI, de 50,00% para PIP2
y de 25,28% para el P2 P2.

La distribución fenotípica encon
trada se confrontó con la esperada
y no se encontró diferencia alguna
entre ambas.
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