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RESUMEN  

La presencia de proteínas en la orina se denomina proteinuria, en adultos se define 
clínicamente por una excreción urinaria de proteínas superior a 150 mg en 24 horas y 
se produce por una alteración en la barrera de filtración glomerular, que permite el 
escape de las proteínas en la orina. La proteinuria es frecuente en diferentes 
enfermedades, particularmente en las gammapatías monoclonales. Los criterios para 
el diagnóstico de estas entidades incluyen la presencia de células plasmáticas 
anormales en la médula ósea, una proteína monoclonal en suero aumentada, una 
proteína monoclonal en orina o lesiones osteolíticas. Para el diagnóstico, evaluación y 
monitoreo del tratamiento de las gammapatías monoclonales se realizan los estudios 
electroforéticos de proteínas plasmáticas o proteinogramas séricos y urinarios, técnica 
que permite la separación de proteínas en función de su migración diferencial al ser 
sometidas a un campo eléctrico.    

Palabras clave: proteinuria, gammapatías, mieloma multiple, enfermedad renal.  

 

   

ABSTRACT  

The presence of protein in urine is called proteinuria in adults is clinically defined by a 
urinary excretion of more than 150 mg in 24 hours and proteins occurs by a change in 
the glomerular filtration barrier, which allows the escape of proteins in urine. 
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Proteinuria is common in various diseases, particularly monoclonal gammopathies. 
The criteria for diagnosis of these entities include the presence of abnormal plasma 
cells in the bone marrow, a monoclonal protein increased serum, a monoclonal 
protein in urine or osteolytic lesions. For diagnosis, evaluation and treatment 
monitoring of monoclonal gammopathies,  electrophoretic studies proteins plasma or 
serum and urinary proteinograms technique that allows separation of proteins based 
on their differential migration when subjected to an electric field is performed.  

Keywords: proteinuria, gammopathy, multiple mieloma, renal disease.  

 

   

 
 

INTRODUCCIÓN  

La presencia de proteínas en la orina se denomina proteinuria, en adultos se define 
clínicamente por una excreción urinaria de proteínas superior a 150 mg en 24 horas. 
En los niños el criterio varía según la edad y el peso, de manera que en los neonatos 
(< 30 días) es de 145 mg/m2/24 horas; en los lactantes (hasta 1 año de edad)  
110 mg/m2/24 horas y en niños (2 a 10 años), 85 mg/m2/24 horas. La proteinuria  
se produce por una alteración en la barrera de filtración glomerular, que permite el 
escape de las proteínas en la orina1.  

En el mieloma múltiple (MM) la insuficiencia renal es un hecho frecuente; está 
presente en el 20-40 % de los casos al momento del diagnóstico y constituye un 
factor de mal pronóstico. Aunque también existen otros factores que contribuyen al 
fallo renal como son la hipercalcemia, los depósitos glomerulares, la hiperuricemia, 
las infecciones recurrentes y la infiltración ocasional del riñón por células del 
mieloma.  Algunas de las complicaciones que favorecen la proteinuria son las lesiones 
osteolíticas, la amiloidosis, la deshidratación y el fallo renal 2-5.  

Existen varios métodos diagnósticos para la detección del daño renal; el más simple, 
que actualmente sigue vigente y es aplicable en todos los laboratorios, es la 
microscopía donde se verifica la presencia patológica de todos los elementos del 
sedimento urinario como son: los hematíes, leucocitos, cilindros hialinos, céreos y los 
grasos, los que se consideran de muy mal pronóstico en la enfermedad renal. 
También existen métodos inmunológicos que son altamente sensibles para las 
determinaciones de proteínas, entre los que se encuentran la determinación de 
microalbuminuria y el método de Benedict e Imbert; las recién introducidas tiras 
reactivas (química seca) para lectura visual o con empleo de un reflectómetro y, como 
un indicador de mucho valor en el diagnóstico de las enfermedades renales, la 
medición cuantitativa de la proteinuria6. El examen de albúmina urinaria mide la 
cantidad de proteína en la orina y se utiliza como un marcador de lesión renal por lo  
que se ha convertido  en uno de los datos más importantes para el nefrólogo. Sin 
embargo, enfermedades tan comunes como la hipertensión arterial y la diabetes 
mellitus frecuentemente manifiestan la afectación renal que provocan con la presencia 
de proteinuria7,8.  
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CLASIFICACIÓN DE LAS PROTEINURIA  

La proteinuria puede ser transitoria o permanente; ortostática o de sobrecarga y 
monoclonal9. En los pacientes con daño renal la presencia  de proteinuria  se puede  
clasificar  en  diferentes tipos: fisiológica, tubular, glomerular y mixta. También se 
puede dividir en dos grandes grupos: la proteinuria aislada (no asociado a 
enfermedad renal o sistémica) y la proteinuria asociada que muestra evidencia de 
enfermedad renal o sistémica10.  

Entre las proteinurias aisladas se incluyen entidades como:  

-  Proteinuria funcional, denominada así porque no existen defectos renales 
estructurales ni funcionales 11.  

-  Proteinuria transitoria idiopática, bastante frecuente en niños, adolescentes y 
adultos jóvenes. Representa la variedad más común de las proteinurias benignas.  

-  Proteinuria ortostática (postural) de la que existen dos variedades: la 
transitoria, que solo se hace evidente en ocasiones y probablemente corresponde a 
una proteinuria funcional y la persistente, que se presenta a lo largo de los años; 
generalmente mejora y desaparece con el crecimiento o durante la adolescencia12.  

-  Proteinuria aislada persistente que no guarda relación con la posición de pie o 
acostado, no presentan enfermedad asociada o alteraciones en las pruebas de función 
renal 13.  

   

Proteinuria asociada  

La proteinuria fisiológica es débil, en general inferior a 120 mg/24 horas. El 50 % de 
la proteinuria fisiológica corresponde a proteínas de origen plasmático, sobre todo 
albúmina (5-30 mg/día), mientras que la otra mitad corresponde a proteínas cuyo 
origen está en los túbulos y el tracto urinario, que corresponden en una gran 
proporción a la proteína de Tamm-Horsfall14,15 (Fig. 1A).  

En la proteinuria tubular, generalmente no supera los 2 g/día, predominan las 
proteínas de bajo peso molecular que se diferencian mediante inmunoelectroforesis 
de proteínas en orina concentrada o análisis específicos para alguna de ellas como la 
ß2-microglobulina 16. La determinación de ß2-microglobulina es útil en la detección 
precoz de lesión renal en pacientes con sospecha de algunas dolencias, como la 
enfermedad de Wilson o cistinosis, con factores de riesgo como la exposición a 
metales pesados como plomo, cadmio, mercurio u otros tóxicos o como en la 
nefropatía de los Balcanes y en la de «hierbas chinas». Las tiras reactivas para 
proteinuria no detectan este tipo de proteínas16,17 (Fig. 1B).  

La proteinuria glomerular es el resultado de un aumento de la permeabilidad de la 
pared capilar del glomérulo al paso de macromoléculas, como la albúmina17,18. La 
microalbuminuria se detecta temprano en los pacientes diabéticos y se puede usar 
como un marcador pronóstico de la nefropatía diabética en pacientes insulino-
dependientes19. En los estudios de electroforesis esta proteinuria se caracteriza por la 
presencia solamente de la fracción de albúmina; la ausencia de proteína Bence Jones 
(BJ) indican una proteinuria glomerular selectiva (Fig. 1C) pero si en el carril del 
antisuero trivalente, donde están presentes las inmunoglobulinas G, A, M (GAM), se 
revela además una banda policlonal, es una proteinuria glomerular tipo no selectiva.  
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La presencia de una reacción positiva con el antisuero antiαM indica el paso de 
moléculas de elevado peso molecular a través del glomérulo 20 (Fig. 1D).  

La proteinuria mixta se caracteriza por la presencia simultánea de proteínas 
marcadoras de afectación renal tubular y glomerular, es decir reveladas por los 
antisueros anti-Tub y anti-Alb/αM, anti-Ig GAM y anticadenas ligeras κ y l 21 (Fig. 1E).  

La proteinuria BJ pueden estar presentes en la orina como moléculas intactas, 
formas incompletas o fragmentos y diferentes polímeros de masa molecular variable y 
se caracteriza por la presencia de proteínas, que no son más que cadenas ligeras 
libres monoclonales (κ y l) de inmunoglobulinas o sus fragmentos, producidas en 
exceso y secretadas por células B derivadas de un clon que prolifera 21,22.  
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La proteína de BJ son cadenas ligeras monoclonales (k y l) de las Ig o sus 
fragmentos, producidos o secretados por las células B derivadas de un clon que 
prolifera de forma anómala, puede ser demostrada en la orina en más del 80 % de los 
pacientes con MM y constituye en el 20 % de los casos el único componente 
monoclonal. La concentración de esta proteína excretada depende principalmente de 
la masa tumoral y de la función renal 23,24.  

  

Proteinuria por sobrecarga filtrada  

En situaciones en las que aumenta la concentración plasmática de una proteína de 
bajo peso molecular, su carga filtrada puede superar la capacidad de reabsorción del 
túbulo proximal para esa proteína y provocar una proteinuria específica. Esto puede 
ocurrir por producción anómala o excesiva23,24.  

   

MÉTODOS DE LABORATORIO PARA DETERMINAR LA 
PROTEINURIA  

Existen diferentes opciones para determinar o cuantificar la presencia de proteínas en 
la orina. Las tiras reactivas (dipstick) tienen la ventaja de ser un método rápido y 
barato; sin embargo, da muchos falsos positivos. Se basa en un método colorimétrico 
y da los resultados en rangos: negativo (0-10 mg/dL), trazas (10-20 mg/dL), + (30 
mg/dL), ++ (100 mg/ dL), +++ (300 mg/dL) y ++++ (1000 mg/dL). Es bastante 
sensible para la albúmina, pero no detecta proteínas pequeñas como las macro y 
microglobulinas ni las proteínas de BJ9, 25,26.  

Existe otro método, menos usado en la actualidad, que se basa en el uso del ácido 
sulfosalicílico (SSA). Es una prueba cualitativa basada en la turbidez comparada que 
es más sensible para proteínas de bajo peso y logra detectar niveles de proteínas 
desde 4 mg/dL 27.  

La orina de 24 horas sigue siendo la prueba de oro para el estudio de la proteinuria. 
Se descarta la primera orina del día y se continúa la colecta hasta la primera del día 
siguiente. Tiene como ventaja la posibilidad de cuantificar la proteinuria total y 
también permite identificar cuáles proteínas se están secretando para clasificar la 
proteinurias y orientar en el posible mecanismo fisiopatológico 28.  

En los últimos años se ha comenzado a utilizar más la relación proteinuria/creatinuria, 
con el fin de cuantificar la proteinuria en una muestra aislada. Se ha observado una 
buena correlación con la orina de 24 horas, lo que facilita la interpretación por 
ejemplo: una relación de 0.2 = 0.2 g proteínas /24 horas; 3.5 =3.5 g /24 horas. No 
se debe utilizar la primera muestra matutina para esta relación dado que los cambios 
en la tasa de filtración renal, por estar acostado mucho tiempo, podría dar un 
resultado mayor de lo real29.  

Otro de los estudios más utilizados es la electroforesis de proteínas o proteinogramas 
en suero y orina, que permite la separación de proteínas en función de su migración 
diferencial al ser sometidas a un campo eléctrico. Con la técnica Hydragel Urine Profil 
(e) de Sebia, las proteínas urinarias y las inmunoglobulinas monoclonales, indicadoras 
de gammapatia, son detectadas mediante una electroforesis de proteínas seguida de 
inmunofijación usando anticuerpos, lo que permite la identificación de las proteínas y 
de las bandas monoclonales detectadas en la electroforesis. El resultado de este 
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análisis identifica las fracciones proteicas o las bandas monoclonales y clasifica la 
proteinuria en fisiológica, tubular, glomerular, mixta y de BJ29,30.  

   

PROTEINOGRAMA SÉRICO Y URINARIO EN LA DETECCIÓN DE 
GAMMAPATÍAS MONOCLONALES  

Es una representación gráfica de la distribución de las distintas fracciones de las 
proteínas plasmáticas, basada en su separación en función de su masa y carga, tras 
someterlas a un campo eléctrico. Esta representación densitométrica de las bandas 
obtenidas después de someter el suero a electroforesis es complementaria a la 
determinación de proteínas totales en suero31.  

   

Fracciones del proteinograma (Fig. 2)  

  

 

1. Fraccion de albúminas: Compuesta por 2 proteínas: albúmina sérica y 
prealbúmina  

-  Albúmina sérica es la banda mayoritaria del proteinograma (53-66 %). Sus valores 
normales son 2,7 g/100 mL en mujeres; 2,9 g/100 mL en neonatos y 6,1 g/100 mL 
en varones adultos. Su función es de transporte y mantenimiento de la presión 
oncótica del plasma, también es marcador del estado nutricional.  

-  Prealbúmina : es una glicoproteína sintetizada en el hígado con una baja 
concentración en el suero, 100 veces menor que la albúmina, con poca acción en el 
espectro de electroforesis y con una vida media de dos días, lo que la hace un 
indicador sensible de cambios que afectan su catabolismo y síntesis, es considerada 
como una proteína de transporte y constituye un marcador muy sensible en 
enfermedades hepáticas, en inflamaciones agudas y de actividad tumoral 32,33.  

2. Fracción a-1. Contiene a-1-antitripsina, que es una reactante de fase aguda, tiene 
función antiproteasa y constituye el 90 % del total de la región a-1..  



Revista Cubana de Hematología, Inmunol y Hemoter. 2016;32(2):160-175 
 

  
http://scielo.sld.cu 

166

- a-1-glicoproteína ácida, llamada también factor orosomucoide, implicada en el 
proceso inflamatorio.  

- a-1-fetoproteína, presente mayoritariamente en la circulación fetal; es útil en 
adultos como marcador de cáncer hepatocelular y tumores testiculares de células 
germinales.  

- a-1-lipoproteína, proteína transportadora de lípidos que corresponde a la fracción 
HDL colesterol.  

También migran en esta fracción la transcortina y la globulina fijadora de tiroxina.  

En general, la fracción a-1 aumenta en procesos inflamatorios agudos, neoplasias, y 
cuadros de infarto y de necrosis34.  

3. Fracción a-2. Contiene la haptoglobina que transporta oxihemoglobina en el 
plasma y es una reactante de fase aguda.  

-  a-2-macroglobulina que forma complejos con proteasas e inhibe la lisis de 
compuestos proteicos de gran tamaño, tiene relación con el síndrome nefrótico.  

- Ceruloplasmina, proteína transportadora de cobre e implicada en el metabolismo 
 del hierro. Es una catalizadora de procesos oxidativos y reactante de fase aguda.  

- a-2-lipoproteína corresponde a la fracción VLDL colesterol, tiene relación con el 
metabolismo de triglicéridos, sobre todo los de síntesis endógena35,36.  

4. Fracción ß-1, contiene:  

-  Transferrina o siderofilina que es la proteína transportadora de hierro, aumenta en 
la deficiencia del mineral y se relaciona con el síndrome nefrótico y hepatitis agudas.  

-  Hemopexina que actúa ligando grupos hemo.  

-  ß-lipoproteína que corresponde con la fracción LDL-colesterol, transporta lípidos y 
se relaciona con el síndrome nefrótico y el hipotiroidismo.  

-  C4: factor del complemento es un reactante de fase aguda37.  

5. Fracción ß-2, contiene  

-  Fibrinógeno que es un reactante de fase aguda y precursor de la formación del 
coágulo de fibrina. Su aparición en el proteinograma se evita, en gran medida, con el 
uso de suero en lugar de plasma.  

-  ß -2-microglobulina constituyente de cadena ligera de los antígenos de 
histocompatibilidad leucocitarios (HLA), es un marcador de insuficiencia renal y se 
relaciona con cuadros de amiloidosis.  

-  C3 es un factor del complemento y reactante de fase aguda.  

-  Fibronectina aumentada en síndrome nefrótico, colestasis, neoplasias y disminuida 
en politraumatismos, quemaduras, sepsis.  
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-  ß-2-glicoproteína, cofactor desencadenante en el síndrome antifosfolípido.  

-  Lactógeno placentario, hormona placentaria con función estimuladora en la 
resistencia insulínica y la intolerancia a hidratos de carbono.  

-  SP-1-glicoproteína, glicoproteína específica del embarazo38,39.  

6.  Fracción g -1, contiene  

-  Inmunoglobulina A (IgA), inmunoglobulina que predomina en las secreciones 
mucosas y a veces migra a la fracción ß, cerca del fibrinógeno; al igual que éste 
puede migrar a la fracción g-1. Aumenta en procesos inflamatorios, cirrosis alcohólica, 
hepatitis, artritis, lupus eritematoso, tuberculosis y otras infecciones crónicas, fibrosis 
quística, enfermedad celiaca, cáncer gastrointestinal y gammapatia monoclonal IgA; 
en el MM, aunque de forma inespecífica, entre otras. La IgA aumenta Disminuye en la 
gammaglobulinemia IgA, en la inmunodeficiencia combinada severa, en la ataxia-
telangiectasia, en inmunodeficiencias adquiridas, neoplasias malignas, con el uso de 
fármacos como quimioterapia o corticoides, y en la gastroenteropatía perdedora 
proteínas.    

La IgA secretora es una variante especial de IgA que aumenta en fumadores, 
alcohólicos, cánceres orofaríngeos y de pulmón, procesos inflamatorios orales, 
infecciones bacterianas y disminuye en enfermedades senopulmonares, enfermedades 
autoinmunes como artritis reumatoide o lupus, fármacos, síndromes malabsortivos40-43.  

7. Fracción g-2, contiene  

-  Inmunoglobulina M (IgM) que se ve aumentada en la macroglobulinemia de 
Waldeström, la artritis reumatoide, el lupus eritomatoso, la brucelosis, el 
linfosarcoma, la cirrosis biliar primaria, las enfermedades autoinmunes, la 
mononucleosis y otras enfermedades virales.  

-  Inmunoglobulina G (IgG) que aumenta en las infecciones crónicas, la 
hiperinmunización, la sarcoidosis, la fiebre reumática, la artritis reumatoide, la 
hepatitis crónica activa, la cirrosis, el MM IgG, el SIDA y disminuye en la 
hipogammaglobulinemia ligada al sexo, en la inmunodeficiencia combinada severa, en 
el síndrome nefrótico, en la gastroenteropatía perdedora de proteínas, en las pérdidas 
cutáneas, la amiloidosis, la preclampsia y las leucemias.    

En múltiples ocasiones, es útil la determinación de subclases de IgG (IgG 1, 2, 3, 4) 44.  

-  Inmunoglobulina E (IgE), glicoproteína sintetizada en amígdalas, adenoides, 
ganglios linfáticos bronquiales y peritoneales, mucosa nasal, respiratoria y 
gastrointestinal. Se eleva en el síndrome hiperIgE, las parasitosis, la lepra, la 
aspergilosis broncopulmonar alérgica, el SIDA y disminuye en la ataxia 
telangiectasica, el déficit de IgE y la hipogammaglobulinemia45.  
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Patrones de proteinograma alterado (Fig. 3)  

 

Se observan en enfermedades en las que ocurre proliferación de un único clon de 
células B que produce una proteína anormal de tipo Ig homogénea formada por dos 
cadenas pesadas de una misma clase (G, A, M, D o E) y dos cadenas ligeras de una 
única clase (κ o l). Pueden observarse en:  

- Gammapatia monoclonal: principal utilidad clínica del proteinograma como se verá 
más adelante.  

- Reacción de fase aguda: caracterizada por aumento extremo de proteína C reactiva 
(PCR) y proteína S amiloide del suero (SAA) con aumento moderado de a-1-
antitripsina, a-1-glicoproteína ácida, ferritina, IgG, complemento (C3 y C4) y 
ceruloplasmina; y disminución de albúmina y transferrina, lo que se traduce en 
aumento a nivel de a-1 y a-2, sin aumento en la fracción g.  
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- Inflamación crónica: caracterizada por aumentos a nivel de a-1, a-2 y g.  

- Cirrosis o hepatopatía crónica: con aumento a nivel de a-2 y g que describen una 
curva continuada ascendente denominada solapamiento β-g.  

- Bisalbuminemia: doble pico a nivel de la fracción de albúmina sin significación a 
nivel clínico.  

- Síndrome nefrótico: caracterizado por un descenso a nivel de la fracción de 
albúmina y aumento a nivel de la fracción a-246,47.  

  

GAMMAPATIAS MONOCLONALES (tabla)  

 

Las gammapatías policlonales aparecen como bandas anchas y difusas que se 
localizan en la región g del proteinograma y se originan en enfermedades 
inflamatorias, infecciosas o reactivas. En cambio, las gammapatías monoclonales se 
reflejan como bandas estrechas o densas en la fracción b o g y casi nunca en la zona 
a (Fig. 3). En estos casos, para identificar la proteína anómala se trata el suero del 
paciente con anticuerpos específicos para cada una de las cadenas pesadas y ligeras. 
El nuevo patrón electroforético mostrará pérdida del pico correspondiente a la cadena 
sobreproducida 48,49.  

Las gammapatías monoclonales pueden clasificarse en clínicamente activas (incluyen 
MM y sus variantes, enfermedades linfoproliferativas como la macroglobulinemia de 
Waldeström, leucemia linfoide crónica y linfoma no hodgkiniano; y otras 
enfermedades como la amiloidosis, la crioglobulinemias y las coagulopatías) y 
clínicamente silentes, como las gammapatías monoclonal de significado incierto o las 
gammapatías monoclonales transitorias como las que pueden ocurrir en infecciones 
víricas y en las reacciones de hipersensibilidad a drogas .49(Fig. 3 A,C).  

La gammapatía monoclonal de significado incierto es la más frecuente de estas 
entidades que se detectan en el laboratorio. Su origen es desconocido y su 
prevalencia aumenta con la edad. Suele ser secundaria a hepatopatías víricas y 
enfermedades autoinmunes. Su pronóstico y evolución son inciertos. Si se produce la 
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muerte, suele deberse a otras causas ajenas a la gammapatía. En algunas ocasiones, 
aunque limitadas, evolucionan a enfermedades malignas como MM, 
macroglobulinemia de Waldeström o amiloidosis. En otros casos desaparece 
espontáneamente.  

Se caracteriza por presentar niveles de proteína monoclonal menores de 3 g/dL en el 
suero y menos del 10 % de células plasmáticas en la medula ósea sin anemia ni 
lesiones osteoliticas, albúmina sérica en valores normales, con pequeñas cantidades 
de proteína monoclonal en orina o sin ella. Estos pacientes deben seguirse todo el 
tiempo pues en la mayoría de los casos no hay evidencia de la progresión de la 
enfermedad50.  

Mieloma múltiple: los criterios para su diagnóstico incluyen la presencia de al 
menos 10 % de células plasmáticas anormales en la medula ósea y de una proteína 
monoclonal en suero mayor 3 g/dL, una proteína monoclonal en orina o de lesiones 
osteolíticas. Los pacientes con MM deben diferenciarse de los pacientes con 
gammapatías de significado incierto. La presencia de proteína de BJ brinda 
información importante sobre el índice de masa tumoral y permite monitorear la 
enfermedad y diferenciar una gammapatía de significado incierto de las enfermedades 
con proliferación maligna de células plasmáticas51.  

Existe también el MM quiescente, que se distingue por presentar una proteína 
monoclonal mayor de 3 g/dL y más del 10 % de células plasmáticas atípicas en la 
médula ósea. Frecuentemente tiene una pequeña cantidad de proteína monoclonal en 
la orina e inmunoglobulinas de valor reducido sin afectaciones en el suero. A pesar de 
estas características los pacientes no presentan anemia, insuficiencia renal ni lesiones 
osteoliticas; se mantienen estables durante la enfermedad y para usar tratamiento 
tienen que estar presentes hallazgos de laboratorio progresivos o que aparezcan 
síntomas de mieloma 52,53.  

Existen otras variantes de mieloma como son el mieloma no secretor, el mieloma de 
inmunoglobulina D, el mieloma osteoclerótico, plasmocitoma solitario del hueso, 
plasmocitoma extramedular.  

En el mieloma secretor hay ausencia de proteína monoclonal en suero y orina, hay 
menor afectación renal y mayor supervivencia que en el MM típico y se diferencia del 
mieloma de inmunoglobulina D donde se observa un pico monoclonal pequeño y la 
proteinuria BJ del tipo l es la más frecuente. Los plasmocitomas extracelulares, las 
leucemias plasmáticas y la amiloidosis son frecuentes en el mieloma tipo IgD y llevan 
el mismo tratamiento que el MM.  

El mieloma osteoclerótico tiene como aspecto clínico importante una polinueropatia 
desmielinizante inflamatoria crónica con incapacidad motora. A diferencia del MM, 
presenta niveles de Hb normales, los trombocitos están presentes y al menos 
presenta 5 % de células plasmáticas en medula ósea y una proteína monoclonal l. Se 
caracteriza por la proliferación en médula ósea de células plasmáticas y 
sobreproducción de Ig monoclonal completa, que puede ser de tipo IgG, IgA, IgD o 
IgE (este último constituye el 1 % de los MM) o de cadenas ligeras, k o l. Su edad 
media de aparición es a partir de la sexta década de la vida. En el proteinograma se 
presenta como una banda compacta, estrecha de migración β, g o con menos 
frecuencia, a-2. Clínicamente hay dolores óseos y fracturas patológicas; en sangre, 
hipercalcemia e hiperproteinemia; en orina se presenta proteinuria de BJ y en médula 
ósea se observan más del 10 % de células plasmáticas54.  
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La principal lesión glomerular que se produce en el mieloma es la amiloidosis, que 
origina una pérdida masiva de proteínas y ocasiona un síndrome nefrótico. Esta 
proteinuria debe distinguirse de la proteinuria de BJ. La amiloidosis se produce en 
alrededor del 6-15 % de los pacientes con MM. En ellos, las cadenas ligeras 
eliminadas en orina tienen una capacidad "amiloidogénica", pueden precipitar en 
forma de fibrillas amiloides (amiloidosis AL) similar a los depósitos amiloides 
encontrados en la amiloidosis primaria. Sin embargo, se han descrito algunos casos 
de MM con depósitos mixtos de amiloide.  

Las grandes cantidades de cadenas ligeras monoclonales filtradas por el glomérulo 
son las responsables de la lesión renal más típica de estos pacientes (riñón del 
mieloma), que se caracteriza por el depósito intratubular de grandes cilindros de 
cadenas ligeras, que ocasionan una atrofia de los túbulos y fibrosis intersticial. Esta 
tubulopatía sólo se produce cuando hay proteinuria de BJ y su gravedad se relaciona 
directamente con la excreción neta en orina de cadenas ligeras. La presencia de una 
gran cantidad de cadenas livianas monoclonales es causa relativamente común de 
proteinuria por sobrecarga; otras incluyen: la hemoglobinuria por anemia hemolítica, 
la mioglobinuria en la rabdomiolisis severa y la lisosimuria en la leucemia 
mielomonocítica55.  

Macroglobulinemia de Waldeström: se caracteriza por proliferación de células 
plasmáticas anormales que invaden médula ósea, ganglios linfáticos y bazo. Hay 
sobreproducción de Ig monoclonal completa tipo IgM, k o l. Cursa con hiperviscosidad 
sanguínea y puede afectar a jóvenes, aunque suele darse más en varones mayores de 
65 años. No presenta lesiones óseas y cursa con hepatomegalia, adenopatías, 
fenómenos hemorrágicos, neuropatías y trastornos visuales. En el laboratorio se 
encuentra anemia normocítica, normocrómica con hiperviscosidad sanguínea 56.  

La diferenciación de las gammapatías monoclonales es compleja y la electroforesis de 
proteínas es una herramienta de gran utilidad para su diagnóstico y monitoreo. Hacer 
un uso correcto y racional de esta importante herramienta diagnóstica es una 
obligación de los profesionales de las ciencias médicas.  
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