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Resumen

El proteinograma por electroforesis (PxE) sérico es solicitado para detectar 
modificaciones del perfil proteico. El objetivo del trabajo fue evaluar las alte-
raciones de la zona gammaglobulina y su correspondencia con distintos es-
tados clínico-patológicos. Se incluyeron 7.259 pacientes (1-89 años) a los 
que en 2013 se les solicitó PxE. Según el trazado densitométrico, en la zona 
gammaglobulina se reconocieron diferentes grupos: hipogammaglobulinemia 
(<0,60 g/dL), hipergammaglobulinemia policlonal (≥1,80 g/dL), banda mo-
noclonal (BM) y bandas oligoclonales. Prevaleció la hipergammaglobulinemia 
policlonal (4,2%), seguida por BM (1,4%) e hipogammaglobulinemia (0,8%). 
Hipergammaglobulinemia policlonal (>3 g/dL) se observó en: hepatitis autoin-
mune, cirrosis, síndrome de Sjögren, enfermedad mixta del tejido conectivo, 
HIV, hepatitis C y enfermedad de Castleman. El hallazgo de BM correspondió a 
47% de pacientes con gammapatía monoclonal de significado incierto y 40% 
con mieloma múltiple; el 0,5% fueron casos nuevos. Con hipogammaglobuli-
nemias, en adultos prevaleció la inmunosupresión terapéutica (55%), seguida 
por diabetes/síndrome metabólico/hipotiroidismo (23%); en niños, 22% por 
inmunosupresión y 78% con hipogammaglobulinemia no clasificada como in-
munodeficiencia primaria. Se concluye que en 6,4% de los PxE se observó 
alteración de la zona gammaglobulina; prevaleció la hipergammaglobulinemia 
policlonal. En 1 de cada 200 PxE se pesquisó un paciente con BM. El hallaz-
go de hipergammaglobulinemia policlonal o BM se correspondió con distintos 
estados clínico-patológicos. 

Palabras clave: proteinograma por electroforesis * hipogammaglobulinemia * 
hipergammaglobulinemia * zona gammaglobulinas * banda monoclonal

Abstract

Serum protein electrophoresis (PEP) is requested to screen changes in the pro-
tein profile. The aim of this study was to evaluate alterations in the gamma 
globulin zone and correspondence with various clinical and pathological states. 

Bioquímica Clínica	
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en el buffer, espesor del gel y aplicación de la muestra; to-
dos estos parámetros están estandarizados en los sistemas 
automatizados de electroforesis. La automatización mejo-
ra la resolución de la corrida electroforética, permitien-
do no sólo la mejor detección de una banda monoclonal 
(BM) beta-migrante,  sino también la pesquisa de una pe-
queña BM (1-4). 

En un trazado densitométrico normal se visualiza la al-
búmina como un pico homogéneo, seguido de las 5 frac-
ciones globulinas con aspecto heterogéneo. La inspección 
visual de la corrida electroforética es de gran utilidad para 
evaluar alteraciones en la zona g; la ubicación de las inmu-
noglobulinas en el PxE comprende la zona b-g, siendo 
característica la migración en b de IgA y en g de IgG e IgM 
(1) (2) (5). El aumento o disminución de las inmunog-
lobulinas se evidencia por modificaciones en el trazado 
densitométrico. La presencia de una banda heterogénea 

7259 patients were included (1-89 years of age) who had been requested a PEP in 2013. According 
to the densitometric tracing, in the gamma globulin zone different groups were recognized: hypogamma-
globulinemia (<0.60 g/dL), polyclonal hypergammaglobulinemia (≥1,80 g/dL), monoclonal band (MB) and 
oligoclonal band. The polyclonal hypergammaglobulinemia prevailed (4.2%), followed by MB (1.4%) and hy-
pogammaglobulinemia (0.8%). Polyclonal hypergammaglobulinemia (>3 g/dL) was observed in autoimmune 
hepatitis, alcoholic cirrhosis, Sjögren’s syndrome, mixed connective tissue disease, HIV, hepatitis C and 
Castleman’s disease. The MB finding corresponded to a 47% of patients with monoclonal gammopathy of 
undetermined significance and 40% with multiple myeloma; 0.5% were new cases. In adults, hipogamma-
globulinemias prevailed in therapeutic immunosuppression cases (55%), followed by patients with diabetes/
metabolic syndrome/ hypothyroidism (23%); in children, 22% with immunosuppression and 78% corre-
sponded to hipogammaglobulinemias not classified as primary immunodeficiency. To conclude, an alteration 
in the gamma globulin zone was observed in 6.4% of PEP. In 1 out of 200 PEP MB was found. The finding 
of polyclonal hypergammaglobulinemia or MB corresponded to different clinicopathological states.

Key words: protein electrophoresis * hypogammaglobulinemia * hypergammaglobulinemia * gamma-
globulin zone * monoclonal band

Resumo

O proteinograma por eletroforese (PXE) sérico é solicitado para detectar modificações no perfil proteíco. O 
objetivo do trabalho foi avaliar as alterações da área gammaglobulina e sua correspondência com diversos 
estados clínico-patológicos. Incluíram-se 7259 pacientes (1-89 anos) aos quais, em 2013, foi solicitado um 
PxE. De acordo com o traçado densitométrico, na área gammaglobulina, diferente grupos foram reconheci-
dos: hipogammaglobulinemia (<0,60 g/dL), hipergammaglobulinemia policlonal (≥1,80 g/dL), banda mo-
noclonal (BM) e bandas oligoclonais. Prevaleceu a hipergammaglobulinemia policlonal (4,2%), seguida por 
BM (1,4%) e hipogammaglobulinemia (0,8%). Hipergammaglobulinemia policlonal (>3 g/dL) foi observada 
em: Hepatite autoimune, cirrose, síndrome de Sjögren, doença mista do tecido conjuntivo, HIV, hepatite C e 
doença de Castleman. O achado de BM correspondeu a 47% de pacientes com gammapatia monoclonal de 
significado indeterminado e 40% com mieloma múltiplo; 0,5% eram casos novos. Com hipogammaglobuli-
nemias em adultos prevaleceu a imunossupressão terapêutica (55%), seguida por diabete/síndrome meta-
bólica/hipotireoidismo (23%); em crianças, 22% por imunossupressão e 78% com hipogammaglobulinemia 
não classificados como imunodeficiência primária. Conclui-se que em 6,4% dos PxE foi observada alteração 
da área gammaglobulina; prevaleceu a hipergammaglobulinemia policlonal. Em 1 de cada 200 PxE foi en-
contrado um paciente com BM. O achado de hipergammaglobulinemia policlonal ou BM se correspondeu 
com diferentes estados clínico-patológicos.

Palavras-chave: proteinograma por eletroforese * hipogammaglobulinemia * area gammaglobulinas * 
hipergammaglobulinemia * banda monoclonal

Introducción
El método de elección para realizar una evaluación 

visual y semicuantitativa de las proteínas séricas es el pro-
teinograma por electroforesis (PxE). La migración de 
proteínas séricas en un campo electroforético depende de 
varios factores que incluyen: el soporte empleado, el pH 
del buffer, la concentración de electrolitos, la temperatura, 
la cantidad de corriente aplicada y el punto isoeléctrico de 
las moléculas a separar (1) (2). En la actualidad se reco-
mienda la utilización de técnicas de alta resolución, como 
la electroforesis en gel de agarosa, la cual resuelve al me-
nos 6 bandas: albúmina, alfa 1 (a1), alfa 2 (a2), beta 1 (b1), 
beta 2 (b2) y gammaglobulinas (g); la fracción beta globu-
linas se desdobla en transferrina (b1) y complemento C3 
(b2). La alta resolución resulta de una combinación de 
factores: control de temperatura, uso de lactato de calcio 
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ancha, generalmente de movilidad g o b-g, sugiere un in-
cremento policlonal de las inmunoglobulinas denomina-
da hipergammaglobulinemia policlonal, la presencia de 
una banda homogénea que puede migrar desde las g has-
ta las a2 globulinas se denomina BM y una disminución de 
la región g se interpreta como hipogammaglobulinemia 
(3) (5-7). La presencia de dos o más bandas escalonadas 
en la zona g se define como bandas oligoclonales (6). 

Las alteraciones observadas pueden ser el signo o mani-
festación de una enfermedad subyacente o ser atribuidas 
a alguna causa en particular, como a un determinado tra-
tamiento. Una hipogammaglobulinemia debe ser docu-
mentada por la cuantificación en suero de IgG, IgA e IgM 
(3) (7) (8). En la hipergammaglobulinemia policlonal, la 
inspección visual y porcentual del trazado densitométrico 
del PxE sérico es suficiente para establecer esta condición 
(9). A diferencia de las anteriores, el hallazgo de una BM 
orienta a la sospecha clínica de un desorden proliferativo 
clonal de células plasmáticas o células B, lo cual es manda-
torio para realizar estudios complementarios de cuantifi-
cación y caracterización de la proteína monoclonal, tales 
como inmunofijación y cuantificación de cadenas livianas 
libres. Además, se debe solicitar un perfil bioquímico y ra-
diológico junto a la punción de médula ósea para poder 
establecer la condición clínica del paciente (2-4) (10). 

Cabe resaltar que las hipergammaglobulinemias pue-
den ser policlonales o monoclonales; el informe de un 
PxE debe ir acompañado del trazado densitométrico lo 
cual evitaría una confusión en la interpretación y estudios 
innecesarios al paciente (3). 

El objetivo del presente trabajo es revalorizar la infor-
mación obtenida por el PxE sérico de la zona g y a partir de 
la observación visual y trazado densitométrico establecer 
correspondencia con distintos estados clínico-patológicos. 

Materiales y Métodos

DISEÑO DEL TRABAJO

Estudio observacional, retrospectivo y transversal.

PACIENTES

Se evaluaron todos los pacientes consecutivos (n=8.907) 
que en 2013 fueron atendidos en el Laboratorio Central 
del Sanatorio Allende de la Ciudad de Córdoba (sucur-
sal Villa Belgrano o Nueva Córdoba), con solicitud de 
PxE. Las muestras se obtuvieron por punción venosa; los 
pacientes concurrieron por consultorio externo con un 
ayuno mínimo de 8 horas o se encontraban internados 
en la institución. La sangre fue recolectada en tubos Va-
cutainer® con gel separador; se siguieron las instruccio-
nes del fabricante para la obtención del suero. Las mues-
tras fueron procesadas el mismo día que se obtuvieron; 
en caso de haber sido necesario se conservaron, hasta su 
procesamiento a 4 ºC por un tiempo máximo de 48 h y 

por períodos más prolongados a -20 ºC. Los datos clíni-
cos, diagnóstico y resultados de estudios complementarios 
fueron obtenidos de las historias clínicas informatizadas 
de la institución. El protocolo de trabajo se rigió por la 
declaración de Helsinki.

MUESTRA ESTUDIADA

La muestra estuvo constituida por los resultados de 
PxE del primer ingreso del paciente al sistema informá-
tico del laboratorio; se excluyeron resultados repetidos 
en el período evaluado y pacientes menores de 1 año de 
edad. En todos los pacientes estudiados el PxE correspon-
dió a una única determinación, reflejando diferentes si-
tuaciones clínicas o distintos estadios de la enfermedad 
y/o tratamientos.

DETERMINACIÓN DE PROTEÍNAS TOTALES

La determinación de proteínas totales se realizó en un 
autoanalizador Hitachi Modular P (Roche Diagnostics, 
Rotkreuz, Suiza) por el método colorimétrico de Biuret. 
Las proteínas totales fueron utilizadas para calcular los  
g/dL de las fracciones proteicas a partir del trazado den-
sitométrico.

PROTEINOGRAMA SÉRICO POR ELECTROFORESIS 

La electroforesis fue realizada en el autoanalizador In-
terlab G26 (Interlab, Roma, Italia) sobre geles de agaro-
sa de alta resolución. A partir de la carga manual de las 
muestras el procedimiento se efectuó en forma totalmen-
te automatizada hasta la visualización del trazado densi-
tométrico en el soft provisto por el fabricante del equipo. 
La técnica electroforética resolvió 6 fracciones: albúmina, 
a1, a2, b1, b2 y g. Los PxE fueron evaluados por un profe-
sional bioquímico entrenado en electroforesis; para cada 
muestra la interpretación de la región g fue consignada 
en el sistema informático del laboratorio como: normal, 
hipogammaglobulinemia (<0,60 g/dL), hipergammaglo-
bulinemia policlonal (≥1,80 g/dL), BM (acompañado de 
la región en la cual se observó dicha banda) o bandas oli-
goclonales. La técnica empleada requirió una concentra-
ción mínima de aproximadamente 0,05 g/dL de proteína 
para ser visualizada como BM.

Resultados

Los pacientes incluidos en el estudio fueron dividi-
dos de acuerdo con la concentración y característica de 
la región g del PxE según se detalla en la Figura 1. Las 
corridas electroforéticas fueron interpretadas en forma 
visual y por el trazado densitométrico (Figura 2). El 
6,4% (462/7259) de los PxE tuvieron alguna alteración 
en la región g. En la Tabla I se detallan las características 
demográficas de cada grupo de pacientes. 



216	 Boban MJ et al.

Acta Bioquím Clín Latinoam 2017; 51 (2): 213-20

La hipergammaglobulinemia policlonal fue el ha-
llazgo más frecuente, seguido por los pacientes con 
BM y en menor proporción con hipogammaglobuli-
nemia. La mayor prevalencia de niños con alteración 
en la región g se observó en este último grupo (Tabla 
II); el 78%, entre 19 meses y 4 años de edad, tuvieron 
manifestaciones clínicas tales como: enfermedades 
alérgicas, diarrea e infecciones de vías aéreas superio-
res que requirieron sólo tratamiento sintomático. El 
resto de los niños, y la mayor proporción de adultos 
con esta condición, correspondieron a pacientes que 

recibieron terapia inmunosupresora o quimioterapia 
por su enfermedad de base. El 11% de los pacientes 
adultos con linfoma o leucemia linfática crónica no 
estaba recibiendo terapia farmacológica al momento 
del PxE. El 23% de los pacientes con hipogammaglo-
bulinemia tuvieron como único hallazgo clínico dia-
betes o insulino resistencia, junto a otras patologías 
como síndrome metabólico, hipertensión arterial o 
hipotiroidismo. 

En el grupo de pacientes con hipergammaglobu-
linemia policlonal la proporción de niños fue menor 
que en aquellos con hipogammaglobulinemia; en esta 
población etaria, las patologías más frecuentes fueron 
las infecciosas seguidas por las alérgicas. Con respec-
to a los adultos, las enfermedades hepáticas fueron las 
más prevalentes. Se reconoció un 23% de pacientes con 
hipergammaglobulinemia (entre 1,8 y 2,5 g/dL), sin 
un diagnóstico establecido; en las historias clínicas se 

8.907 pacientes con PxE
(año 2013)

7.259 pacientes 
incluidos en el

estudio

n=56
Hipogammaglobulinemia

n=302
Hipergammaglobulinemia

policlonal

n=101
Banda monoclonal

n=3
Bandas oligoclonales

n=6.797
Normales

1.648 PxE repetidos

Figura 1. Pacientes evaluados e incluidos en el estudio.

Figura 2. Corrida electroforética y trazado densitométrico.

A. Normal. B. Hipogammaglobulinemia. C. Banda monoclonal en zona gam-
maglobulinas. D. Hipergammaglobulinemia policlonal a expensas de IgG y/o 
IgM con herradura b-γ conservada. E. Hipergammaglobulinemia policlonal a 
expensas de IgG y/o IgM con desaparición de la herradura b-γ por incremento 
de IgA. F. Desaparición de la herradura b-γ a expensas de IgA.

Tabla I. Características demográficas de los pacientes  
con alteración en zona g

Hipogamma 
(g<0,60 g/dL)

(n=56)

Hipergamma 
policlonal

 (g≥1,80 g/dL)
(n=302)

Banda 
monoclonal

(n=101)

Frecuencia (%)1 0,8 4,2 1,4

Niños 9 (16%) 18 (6%) ---

Adultos 47 (84%) 284 (94%) 100%

Sexo (n, %)

Femenino 22 (39%) 166 (55%) 54 (53%)

Masculino 34 (61%) 136 (45%) 47 (47%)

Edad (años)2

Niños 1 - 15 1 - 15 ---

Adultos 19 - 88 16 - 89 34 - 89
1 La frecuencia se calculó sobre el total de los pacientes incluidos (n=7.259). 
2 La edad se expresa como mínimo-máximo.
Los porcentajes fueron redondeados.
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constató uno o más de los siguientes signos: moviliza-
ción de enzimas hepáticas, sobrepeso y/o dislipemia, 
pero todos tuvieron en común una ecografía con dis-
tintos grados de esteatosis hepática. El segundo grupo 
de patologías más prevalentes fueron las enfermedades 
autoinmunes y del tejido conectivo, seguidas por las 
enfermedades infecciosas. En la Tabla III se detallan las 
condiciones clínico-patológicas observadas en este gru-
po de pacientes. Hipergammaglobulinemias policlonales 
con g >3,0 g/dL fueron observadas en pacientes con en-
fermedad hepática, enfermedades del tejido conectivo 
y HIV; en un paciente con enfermedad de Castleman se 
observó una g >5 g/dL a expensas de todas las inmuno-
globulinas. Un 5% de los pacientes tuvieron una hiper-
gammaglobulinemia policlonal entre 1,8 y 2,7 g/dL sin 
datos clínicos relevantes que pudieran estar asociados a 
esta condición.

En la Tabla IV se detallan los pacientes con BM; la 
patología más prevalente fue la gammapatía monoclo-
nal de significado incierto (GMSI) seguida por mielo-
ma múltiple (MM). El rango etario de estos pacientes 
fue de 34 a 89 años; el paciente de menor edad con MM 
tuvo 34 años, con GMSI 42 años y con macroglobuline-
mia de Waldeström 49 años. En 4 individuos con GMSI 
(3 femenino; 1 masculino) la patología de base fue el 
síndrome de Sjögren. De los 101 pacientes, el 39% fue-
ron identificados como casos nuevos; del total de PxE 
realizados en el año, el 0,5% (39/7259) correspondió a 
un nuevo sujeto con BM. 

En tres pacientes se observaron bandas oligoclonales 
en la zona g; en uno de ellos, de 62 años, dos meses pos 
autotrasplante de médula ósea, debido a un MM, otra 
paciente de 48 años con HIV y la restante de 17 años, 
que al momento del PxE cursaba una infección por ci-
tomegalovirus. 

Tabla II. Pacientes con hipogammaglobulinemia (g<0,60 g/dL) 

Correspondencia con estados  
clínico-patológicos

Adultos
(n=47)

Niños
(n=9)

Inmunosupresión / quimioterapia1 26 (55%) 2 (22%)

Leucemia linfática crónica / Linfoma 5 (11%) ---

Mieloma múltiple de cadenas livianas 1 (2%) ---

Diabetes / Síndrome metabólico /
hipotiroidismo

11 (23%) ---

Hipogammaglobulinemia  
no clasificada como IDP2 --- 7 (78%)

Sindrome nefrótico sin causa 
establecida

2 (4%) ---

Sin datos clínicos 2 (4%) ---
1 Tratamientos por enfermedades malignas hematológicas y no hematológicas, 
por trasplante hepático o por enfermedades del tejido conectivo. 2 IDP = in-
munodeficiencia primaria. 
Los porcentajes fueron redondeados

Tabla III. Pacientes con hipergammaglobulinemia policlonal  
(g≥1,80 g/dL) 

Correspondencia con estados 
clínico-patológicos

Adultos
(n=284)

Niños
(n=18)

Afectación Hepática 106 (38%) 3 (17%)

Hepatitis autoinmune1 12 ---

Cirrosis biliar primaria1 11 ---

Hepatitis viral2 16 2 

Cirrosis alcohólica 13 ---

Cirrosis de etiología desconocida 13 ---

Hemocromatosis 4 ---

Hallazgo ecográfico de esteatosis 24 ---

Otras hepatopatías3 13 1 

Enfermedades autoinmunes y del 
tejido conectivo 57 (20%) 3 (17%)

Síndrome de Sjögren 10 

Artritis reumatoidea 10 

Lupus eritematoso sistémico 9 1 

Enfermedad mixta del tejido 
conectivo 2 

Fibromialgia 5 

Enfermedad celíaca 3 2 

Manifestaciones reumatológicas sin 
diagnóstico 11 

Otras4 7 

 Enfermedades infecciosas 39 (14%) 6 (34%)

HIV 13 ---

Pulmonar / vías aéreas superiores 8 3 

Gastrointestinal 7 ---

Tracto urinario 3 1 

Osteoarticular 3 ---

Otras5 5 2 

Manifestaciones alérgicas6 30 (10%) 4 (22%)

Enfermedades malignas no 
hematológicas 20 (7%) ---

Enfermedades hematológicas 11 (4%) 1 (5%)

Linfoma / Leucemia mieloide 
crónica 6 1 

Enfermedad de Castleman 2 ---

Otras7 3 ---

Sin datos relevantes en la historia 
clínica 14 (5%) ---

Sin datos clínicos 7 (2%) 1 (5%)
1 Se observaron casos asociados a enfermedad celíaca, colangitis y artritis reu-
matoidea. 2 Hepatitis A, hepatitis C, hepatitis B, virus Epstein Barr, citomega-
lovirus. 3 Por medicamentos, sin etiología, trasplante hepático, asociada a otras 
enfermedades. 4 Fascitis eosinofílica, enfermedad de Still, miositis inflamatoria, 
Guillain Barré, púrpura trombocitopénica idiopática, artropatía HLA B27(+). 5 

Síndrome febril, celulitis, sepsis, piel de cristal, erisipela, vaginosis bacteriana. 
6 Rinitis, bloqueo nasal, asma, urticaria, eczema, alergia alimentaria. 7 Talase-
mia, enfermedad de Kostmann, esferocitosis. 
Los porcentajes fueron redondeados.
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Discusión y Conclusiones

En la serie de casos estudiada se observó que el 6,4% 
de los pacientes tuvieron alguna alteración de la zona g 
del PxE sérico. El hallazgo más prevalente fue una hi-
pergammaglobulinemia policlonal, seguido por la ob-
servación de BM e hipogammaglobulinemia. Se pudo 
establecer que 1 de cada 200 PxE realizados correspon-
dió a un nuevo paciente con BM.

Al igual que lo observado por Dispenzieri et al. (9) 
y otros autores (6)(7), en pacientes adultos, las afecta-
ciones hepáticas fueron las que más se correspondie-
ron con una hipergammaglobulinemia policlonal, se-
guidas por las enfermedades autoinmunes y del tejido 
conectivo, enfermedades infecciosas, manifestaciones 
alérgicas, neoplasias no hematológicas y enfermedades 
hematológicas; en el 5% de los casos no se pudo estable-
cer una asociación clínico-patológica que justificara di-
cho hallazgo. El aumento policlonal de inmunoglobuli-
nas es frecuente en pacientes con enfermedad hepática 
crónica, aunque el mecanismo que explique dicho in-
cremento no ha sido aun descripto, se ha postulado que 
como consecuencia de la disfunción hepática existiría 
un reducido clearence hepático de antígenos y endoto-
xinas, lo que produciría un significativo incremento en 
la activación de linfocitos; también se postula un dete-
rioro de la remoción de anticuerpos circulantes. El in-
cremento policlonal de inmunoglobulinas tendría un 
importante rol en la patogénesis de la fibrosis y en la 
progresión de la enfermedad hepática (11-13). 

El mayor incremento policlonal se observó en pacien-
tes con hepatitis autoinmune, cirrosis hepática, síndro-
me de Sjögren, enfermedad mixta del tejido conectivo, 
HIV, hepatitis C y enfermedad de Castleman. Al igual 
que lo observado por otros autores, se reconocieron en 
el trazado densitométrico patrones característicos de 
elevación de inmunoglobulinas en: hepatitis autoinmu-
ne (IgG elevada, representada por el incremento de g 
conservando la herradura b-g), cirrosis biliar primaria 
(IgM elevada, incremento de g conservando la herradu-

ra b-g), en enfermedad hepática alcohólica (IgA eleva-
da, con desaparición de la herradura b-g) y en HIV el 
perfil densitométrico evidenció desaparición de la he-
rradura b-g (por incremento de IgA) y aumento de g (a 
expensas de IgG y/o IgM) (6) (9) (11) (14) (15). Tan 
relevante es identificar el incremento policlonal, que 
en hepatitis autoinmune un aumento de IgG sérica de 
1,1 veces el límite superior normal es el “sello” de esta 
enfermedad y forma parte de los criterios diagnósticos 
simplificados (13)(16). 

Es bien documentada la hipergammaglobulinemia 
policlonal observada en los procesos autoinmunes e 
infecciosos (15) (17-20), al igual que en enfermedad 
hepática crónica, sin embargo, hay poca evidencia de lo 
que ocurre en estadios tempranos de acumulación gra-
sa (21). En los casos estudiados, el 23% de los pacien-
tes con aumento de g policlonal tuvieron por examen 
ecográfico, distintos grados de esteatosis hepática, sin 
un diagnóstico que justifique dicho incremento; esta 
observación fue considerada un hallazgo.

En pacientes con BM, la mitad de los casos nuevos re-
quirió tratamiento debido a que fueron diagnosticados 
con MM, macroglobulinemia de Waldeström, amiloido-
sis o linfoma; los restantes correspondieron a pacientes 
con GMSI. La GMSI es una condición asintomática y 
uno de los más prevalentes desórdenes premalignos en 
personas mayores de 50 años, con un riesgo del 1% por 
año de progresión a MM, de ahí la importancia de la 
pesquisa y seguimiento de estos pacientes (10) (22-24). 
Se pesquisó un nuevo caso con BM en el 0,5% de todos 
los PxE realizados en un año; se estableció para GMSI 
una prevalencia del 1% en adultos mayores a 30 años, 
este valor es concordante con lo observado por Wadhe-
ra y Rajkumar (25). En todos los casos con BM se pudo 
establecer una correspondencia clínico-patológica.

 La hipogammaglobulinemia puede ser una condi-
ción fisiológica, congénita o adquirida (2) (6-8); en este 
estudio prevaleció la presentación adquirida, secundaria 
a un tratamiento inmunosupresor o quimioterapia. El 
78% de los niños manifestó una hipogammaglobuline-
mia sintomática pero no clasificada dentro de las inmu-
nodeficiencias primarias. La hipogammaglobulinemia 
fue el signo que motivó estudios complementarios, que 
confirmaron el diagnóstico, en un paciente con enfer-
medad de cadenas livianas. Es reconocido que el 10% de 
los pacientes con MM y el 20% de los sujetos con amiloi-
dosis primaria se manifiestan con una hipogammaglobu-
linemia en el PxE sérico; en estos pacientes también es 
probable observar un patrón electroforético compatible 
con síndrome nefrótico (2) (6) (7). Es mandatorio soli-
citar estudios para gammapatía monoclonal en sujetos 
adultos en los cuales se evidencia una hipogammaglobu-
linemia no terapéutica. Un 23% de pacientes con esta 
condición tuvieron en común, diabetes tipo 2 o insuli-
no resistencia y otras patologías asociadas; aunque en 
sujetos diabéticos han sido descriptas alteraciones en la 

Tabla IV. Pacientes con banda monoclonal 

Correspondencia con estados  
clínico-patológicos

Adultos
(n=101)

GMSI1 44 (43%)

GMSI / Síndrome de Sjögren 4 (4%)

Mieloma múltiple 40 (40%)

Macroglobulinemia de Waldeström 8 (8%)

Amiloidosis primaria 1 (1%)

Linfoma 4 (4%)
1 GMSI= gammapatía monoclonal de significado incierto.
Los porcentajes fueron redondeados.
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inmunidad celular, hay pocas evidencias sobre defectos 
en la inmunidad humoral (26); un estudio prospectivo 
podría dilucidar el significado de este hallazgo.

La observación de bandas oligoclonales en el PxE 
en pacientes pos autotrasplante de médula ósea está 
asociada a un buen pronóstico, actualmente también 
se observa en sujetos con gammapatía monoclonal en 
tratamiento con los nuevos esquemas terapéuticos (27). 
En enfermedades infecciosas causadas principalmente 
por citomegalovirus y virus de Epstein Barr, se ha re-
portado el hallazgo tanto de una pequeña BM como 
de  bandas oligoclonales, las cuales desaparecen ante la 
resolución de la enfermedad (28) (29). 

Distintas patologías, como por ejemplo linfoma, es-
tuvieron presentes en más de una de las condiciones 
estudiadas, lo cual refleja las diversas formas de mani-
festación de la enfermedad, distintos estadios clínicos, 
tratamientos, etc., por lo cual es de suma importancia 
la correlación clínico-patológica del hallazgo en el PxE. 

En conclusión, tanto las hipergammaglobulinemias 
policlonales como el hallazgo de una BM se correspon-
dieron con distintos estados clínicos patológicos. En el 
informe de resultados del PxE emitido por el laborato-
rio se debe hacer referencia a la interpretación de la 
región g ya que para el profesional médico es orientati-
vo en cuanto a la sospecha clínica y al tipo de estudios 
complementarios que deba solicitarle al paciente.
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