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Importancia de relacionar los datos clínicos, de laboratorio 
y anatomopatológicos en la interpretación de resultados 
en pacientes con Componente Monoclonal asociados a otras 
patologías 

 La amiloidosis es un trastorno en el cual las proteínas nativas con plegamiento 

incorrecto, se depositan de forma extracelular y causan daños a los órganos. 

Laboratorios MANLAB nos presenta un caso de Glomerulopatía por depósito de 

amiloide y la importancia de relacionar los datos clínicos, de laboratorio y 

anatomopatológicos en la interpretación de resultados. 

>>>
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� La amiloidosis es un trastorno en el cual 

las proteínas nativas con plegamiento incorrecto, 

determinado por su secuencia de aminoácidos, se 

depositan de forma extracelular y causan daños a 

los órganos.

 Los diferentes tipos de amiloidosis tienen 

en común el depósito de estas proteínas que se 

agregan en forma de fibrillas en el tejido, teniendo 

consecuencias en la afección de los órganos, el 

pronóstico y tratamiento. La característica más co-

nocida es la tinción con rojo Congo, que al ser 

expuesta a la luz polarizada adquiere una birrefrin-

gencia verde manzana.

� El material amiloide, producido por la 

médula ósea, está integrado en un 95% por fibrillas 

de amiloide que forman polímeros insolubles 

constituidos por subunidades proteicas de bajo 

peso molecular, las que adquieren una estructura 

secundaria anormal en láminas β – antiparalelas; el 

otro 5 % contribuye a la estabilización de las fi-

brillas.

 Existen por lo menos 23 proteínas huma-

nas diferentes relacionadas con la amiloidosis y 8 

animales que se consideran precursoras de la 

sustancia amiloide. 

 El tipo de amilodoisis depende de la 

etiología de la enfermedad, es decir del origen del 

precursor amiloide.
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Existen varios tipos de amiloidosis:

 Amiloidosis AL (involucra a las cadenas livianas 

de las inmunoglobulinas), Es el más frecuente; 

puede afectar al corazón, los riñones, la piel, el 

hígado, el sistema nervioso. Se presenta cuando la 

médula ósea produce anticuerpos anormales.

  La amiloidosis AA (conocida como “amiloidosis 

secundaria”). Aparece en enfermedades inflama-

torias o crónicas, como la artritis reumatoidea o la 

enfermedad inflamatoria intestinal. Se relaciona 

con una producción excesiva de la proteína 

amiloide A (SAA).

 La amiloidosis hereditaria, suele afectar el 

hígado, sistema nervioso, el corazón y los riñones. 

Existen muchos tipos de anomalías genéticas 

relacionadas con mayor riesgo de padecer esta 

enfermedad. La más común es la amiloidosis 

mATTR mediada por transtiretina mutante. Una 

enfermedad autosómica dominante causada por 

un plegamiento incorrecto de esta proteína. 

También denominada amiloidosis sistémica senil. 

Se conocen más de 100 mutaciones diferentes.

 Amiloidosis relacionada con la diálisis se mani-

fiesta cuando las proteínas se depositan en las 

articulaciones y los tendones. Provoca dolor, 

rigidez y presencia de líquido en las articulaciones, 

también en el síndrome del túnel carpiano. Afecta 

generalmente a las personas sometidas a diálisis a 

largo plazo.

 Los factores que pueden aumentar el 

riesgo de padecerlas son: 

Edad: en el tipo más frecuente, la AL, los pacientes 

se encuentran entre los 60 y 70 años, aunque 

también pueden presentarse antes.

Sexo: aproximadamente el 70 % con amiloidosis AL 

son hombres.

Antecedentes familiares: algunos tipos de amiloi-

dosis son hereditarios.

Otras enfermedades: Tener una enfermedad infe-

cciosa o inflamatoria crónica aumenta el riesgo de 

padecer el tipo AA. Las posibles complicaciones de 

la amiloidosis dependen donde se deposita la 

sustancia amiloide. 

� Los signos y síntomas de la amiloidosis 

pueden comprender: hinchazón de tobillos y 

piernas, fatiga y debilidad intensas, dificultad para 

respirar; entumecimiento, hormigueo o dolor en 

las manos y en los pies, dolor en la muñeca, diarrea 

o estreñimiento, adelgazamiento significativo 

involuntario, lengua agrandada, cambios en la piel 

como engrosamiento o hematomas que aparecen 

con facilidad, manchas purpúreas alrededor de los 

ojos, latidos irregulares del corazón y dificultad 

para tragar, entre otros.

� La progresión de la amiloidosis AL a 

Mieloma Múltiple (MM) no es muy frecuente. Se 

considera que un 10 a 15 % de los pacientes con MM 

desarrollan una amiloidosis durante su evolución. 

Se considera que es una enfermedad causada por 

una neoplasia de células plasmáticas o raramente 

por una neoplasia linfoplasmocitaria. Estas células 

secretan cadenas livianas de inmunoglobulina 

intacta o fragmentos, que cambian su confor-

mación, se agregan y forman fibrillas que se depo-

sitan en varios tejidos, causando daño orgánico. 

Por lo tanto, la presentación clínica de la amiloi-

dosis es variable, dependiendo de la extensión de 

los depósitos y los tejidos afectados, siendo 

frecuente la afectación sistémica.

 Para realizar el diagnóstico de amiloidosis 

es necesario una biopsia de tejido con resultado 

positivo de depósito amiloide por tinción de rojo 

congo, observándose una birrefringencia verde 

manzana bajo microscopio de luz polarizada, 

confirmando la presencia de depósito de cadenas 

livianas Kappa y/o Lambda, mediante histoquímica 

(inmunoperoxidasa) o por espectrometría de 

masa. La presencia de producción de cadenas 

livianas en médula ósea confirma la naturaleza 

sistémica de la amiloidosis.

 Se requiere de una batería de estudios 

complementarios a la biopsia como:

- Electroforesis de proteínas séricas

.- Inmunofijación en suero y orina

.- Cuantificación de cadenas livianas libres en suero 

(en la mayoría de los casos de amiloidosis AL el 



nivel de cadenas livianas libres en suero es ele-

vado. Es uno de los factores pronósticos más 

importante de esta enfermedad).

Caso clínico

� Se realiza un proteinograma electro-

forético por capilaridad (Capillarys 2-Flex Piercing 

– Sebia), el cual presentó una curva anómala con 

bajas proteínas totales y un pico que podría 

corresponder a un componente monoclonal. Por 

este motivo se solicitan datos del paciente y se 

sugiere realizar inmunofijación de suero y orina.

 Los datos remitidos por el laboratorio 

derivante fueron:

 Paciente femenino de 25 años 

 Diagnóstico presuntivo: síndrome nefrótico y 

amiloidosis.

 Estudios anteriores: biopsia renal y punción de 

médula ósea.

 Motivo del estudio: seguimiento de la enfer-

medad.

Informe anatomopatológico de la punción renal:

Material: Punción biopsia renal. Examen micros-

cópico

Biopsia renal cortical con 16 glomérulos Sector 

glomerular: la mayoría de los glomérulos muestra 

depósito mesangial de una sustancia acelular, 

eosinofílica clara, que se extiende a algunas 

paredes capilares y a la pared vascular de arteriola 

aferente. Sector túbulo intersticial escasa inflama-

ción crónica focal. Aislados túbulos con cilindros 

hialinos, túbulos proximales con gotas de resor-

ción proteica en el epitelio. Sector vascular: sin 

lesión en los cortes evaluados. Se realiza colora-

ción especial con Rojo Congo resultando positivo 

bajo la luz polarizada en depósitos mesangiales y 

en paredes capilares.
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� DIAGNÓSTICO

� Glomerulopatía por depósito de amiloide. 

Nota: sugiero correlacionar con hallazgos clínicos 

y de laboratorio

Informe anátomopatolígico

Material: BMO 

� Examen microscópico Cilindro de médula 

ósea con 10 espacios intertrabeculares evaluables, 

con relación celularidad / grasa (60/40) con 

presencia de 3 series hematopoyéticas. Se observa 

células plasmocitoides dispuestas principalmente 

en torno a vasos sanguíneos y escasos grupos 

intertrabeculares.

� Estudio inmunohistoquímico IHQ: Las 

células plasmáticas expresan Kappa y Lambda; sin 

restricción de cadenas.

� DIAGNÓSTICO

Parámetros de laboratorio

Inmuno�ación en suero: Se observa componente 

monoclonal IgM de tipo Lambda.

Inmunofijación en orina: Se observa componente 

monoclonal Lambda y Lambda libre. 

Uroproteinograma: Se observa proteinuria de 

tipo mixta.

Cuantificación de Cadenas Livianas Libres en 

suero: Kappa: 17.7 mg/lLambda : 538 mg/l Relación 

kappa / lambda: 0.033

Análisis del caso.

  Cabe recordar que nuestro laboratorio 

trabaja con muestras derivadas por colegas, razón 

por la cual carecemos de los datos del paciente. 

Los solicitamos ante presencia de alteraciones en 

el proteinograma electroforético. No pudimos 

contactarnos con el médico que solicitó el estudio. 

� En este paciente llamó la atención que 

además de presentar una curva compatible con un 

síndrome nefrótico (proteínas totales bajas 

(3.77g/dl), albúmina de 0.93 g/dl y una fracción alfa 

2 muy elevada (1.21 g/dl)), se observó un pico de 

movilidad beta2/gamma (0,76 g/dl) que podría 

corresponderse con un componente monoclonal 

(Figura 1). Por esta razón se solicitó mayor informa-

ción de signos y síntomas clínicos del paciente y 

resultados de estudios anteriores.

 Figura 1: Proteinograma electroforético

 Figura 2: Inmunolectroforesis en suero: 

Se observa CM en IgM y CM en Lambda

 Figura 3: Inmunofijación en orina: Se 

observa CM Lambda y CM Lambda libre

>>>

>>

>>

>>
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 Figura 4: Uroproteinograma en agarosa 

HR.- Paciente Nº 5 se observa proteinuria de tipo 

mixta.

 Figura 5: Características de las células 

plasmáticas en punción medular. (ilustración- no 

corresponde al paciente)

� Los resultados de la inmunofijación en 

suero arrojaron un CM de tipo IgM/Lambda 

(Figura 2), que condice con el CM Lambda y 

Lambda libre hallado en el uroproteinograma y en 

la inmunofijación en orina. (Figura 3 y 4).

>> >>
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� Mientras que el informe anatomopa-

tológico nos hace pensar en una amiloidosis del 

tipo AA, la BMO no nos aclara si “las células 

plasmocitoides” son maduras o inmaduras o si la 

presencia de cadenas livianas son clonaes o no. 

(Figura 5)

� Sin embargo, la birrefringencia verde 

manzana que presentó el material bajo luz 

polarizada frente a la tinción con rojo Congo 

permite concluir que el diagnóstico de amiloidosis 

se corresponde con los resultados obtenidos. 

Además, la alteración de la relación kappa/lambda 

observada por la cuantificación de las cadenas 

livianas libres, lo confirman.

La duda que queda es la siguiente: 

� El CM que se observa corresponde a IgM y 

la cadena liviana involucrada es lambda. La 

punción de médula ósea no aclara porcentaje de 

infiltración ni calidad de los plasmocitos (maduros, 

inmaduros, en mitosis, morfología). Deberían 

realizarse los estudios para descartar si el CM 

corresponde a un mieloma o si se trata de una 

macroglobulinemia que suelen asociarse a amiloi-

dosis, o son patologías distintas que presenta el 

paciente. El mieloma IgM es muy poco frecuente 

(0.5%) y la posibilidad que se trate de una macro-

globulinemia es muy extraña a la edad de la pa-

ciente (la presentan adultos mayores).

� El mieloma es una enfermedad mielo-

proliferativa; la macroglobulinemia es linfopro-

liferativa, la punción de MO lo define así como los 

estudios por citometría de flujo. Además, los 

tratamientos son diferentes.

� En conclusión, podemos agregar conside-

raciones que nos enseña la experiencia en este 

tipo de tareas. El desarrollo de la tecnología 

asociada a la informática y complejidad de las 

metodologías que se emplean ha producido un 

cambio importante en el ejercicio de nuestra 

profesión. Es la razón por la que no siempre es 

factible que un laboratorio pueda resolver todas 

las prestaciones que se solicitan y sea necesario 

derivar muestras a los que poseen más comple-

jidad. Por ello es necesario e imprescindible el 

intercambio de datos para realizar una buena 

interpretación de los resultados obtenidos. 

Debemos tener presente que cada individuo es 

único, y así corroborar que los resultados obte-

nidos aportan a que los médicos tratantes curen 

y/o mejoren la calidad de vida de los pacientes.
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