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RESUMEN

La amiloidosis describe un grupo de desórdenes 
donde existe un depósito anormal en los 
tejidos, de proteínas insolubles en el espacio 
extracelular.  La nomenclatura en la amiloidosis 
se basa en el tipo de fibrilla.  Actualmente se 
denominan Amiloidosis AL, Amiloidosis AA, 
Amiloidosis ATTR, esta última se subdivide 
en ATTRm y ATTRwt..  Las manifestaciones son 
variadas dependiendo del tipo de amiloidosis 
y órgano afectado.  La radiología juega un rol 
fundamental en la interpretación de la imagen, 
siendo esta característica, en diversos órganos, 
dónde la Resonancia Magnética y la Tomografía 
constituyen herramientas para un acercamiento 
diagnóstico.  Esta revisión enfoca la utilidad 

clínica de varias modalidades de imagen que 
tiene una alta sensibilidad y especificidad, en 
el diagnóstico de amiloidosis, principalmente en 
cerebro y corazón, dónde los avances actuales 
son prometedores.  En otros sistemas de órganos 
igualmente, la imagen es de gran utilidad, siem-
pre con el respaldo histopatológico.

 
SUMMARY

 
Amyloidosis describes a group of disorders 
where there is an abnormal deposition in the 
tissues of insoluble proteins in the extracellular 
space.  The nomenclature in amyloidosis is 
based on the type of fibril.  They are currently 
called AL amyloidosis, AA amyloidosis, ATTR 
amyloidosis, the latter is subdivided into ATTRm 
and ATTRwt.  The manifestations are varied 
depending on the type of amyloidosis and the 
affected organ.  Radiology plays a fundamental 
role in the interpretation of the image, being 
this characteristic, in various organs, where the 
Magnetic Resonance and tomography are tools 
for a diagnostic approach.  This review focuses on 
the clinical utility of several imaging modalities 
that have high sensitivity and specificity, in the 
diagnosis of Amyloidosis, mainly in the brain and 
heart, where current advances are promising.  In 
other organ systems as well, the image is very 
useful, always with histopathological support.Recibido: 23 de mayo 2022
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INTRODUCCIÓN

La amiloidosis describe un grupo de 
desórdenes heterogéneos, en los cuales exite 
un depósito anormal de proteínas mal plegadas, 
insolubles, en el espacio extracelular, llevando 
a una disfunción orgánica, con gran desafío en 
el diagnóstico (1,2).

El término amiloide se deriva de la palabra 
griega para almidón y se atribuyó al botánico 
alemán Matthias Schleiden en 1838 (3) Amiloide 
está compuesto de agregados proteicos, formados 
por subunidades proteicas solubles, que 
característicamente se tiñe con Rojo Congo y 
demuestra una combinación de colores anómalos 
bajo la luz polarizada, birrefringencia verde 
manzana clásicamente (4).

 La amiloidosis se clasifica ampliamente 
como sistémica o localizada y como hereditaria 
o adquirida.  La nomenclatura para describir 
la amiloidosis se basa en el tipo de fibrilla; los 
términos anteriores de Amiloidosis primaria y 
secundaria ahora se denominan Amiloidosis de 
cadena ligera amiloide (AL) y amiloide A (AA), 
respectivamente.  

 El Comité Internacional de La Sociedad de 
Amiloidosis (ISA), en cuanto a la Nomenclatura 
Amiloide en 2018 y 2020 (5,6), estableció las 
siguientes recomendaciones:

1.	 Las fibrillas de amiloide no son uniformes y 
se pueden reconocer varias “clases”.  Por lo 
tanto, cuando se utiliza la palabra “amiloide”, 
es necesaria una definición más precisa.

2.	 AL, ATTR, etc.  son nombres de proteínas 
amiloides.  Las enfermedades correspondientes 
son amiloidosis AL (por cadena larga), 
amiloidosis ATTR (por transiterrina), etc.

3.	 Las enfermedades que dependen de las 
mutaciones del gen de la proteína amiloide 
son “hereditarias” y no deben llamarse 
“familiares”.  No deben utilizarse las 
denominaciones “polineuropatía amiloide 
familiar” o “miocardiopatía amiloide familiar”.

4.	 Una proteína de fibrilla amiloide variante se 
define mejor mediante la descripción exacta 
de la mutación.  La variante debe definirse 
mediante un código de una letra y numerarse a 

partir de la proteína madura, p.e.: ATTRV122I 
o ATTRV30M.  En lugar de la mutación 
exacta, se puede usar la designación ATTRv 
(variante) y se prefiere a ATTRm (mutante). 
Igualmente, El Comité recomienda el uso 
de proteínas maduras en la numeración de 
los residuos de aminoácidos, es decir, sin 
secuencias líder.  También se puede incluir la 
numeración del precursor completo, pero luego 
entre paréntesis después de la proteína madura, 
p.e. TTRV30M (pTTRV50m).  También debe 
subrayarse que las abreviaturas son para las 
proteínas, no para las enfermedades.  Para 
estos, se debe usar el nombre de la proteína 
seguido de “amiloidosis”.  Se puede utilizar 
una designación de enfermedad más específica, 
p.e Miocardiopatía ATTRv o polineuropatía 
ATTR. TTRV30M (p.TTRV50M).

La forma más común de amiloidosis sistémica 
en los Estados Unidos es AL, donde un reportaje 
de Clínica Mayo mostró que la incidencia de 
amiloidosis AL, en Olmsted, Minnesota fue de 
1,2 por 100 000 personas por año, permaneciendo 
estable desde 1990 hasta 2015 (7).

La amiloidosis AL se asocia con una discrasia 
de células plasmáticas subyacente y se caracteriza 
por el depósito anormal de fibrillas de proteína 
derivadas de fragmentos de cadena ligera de 
inmunoglobulina.  Casi todos estos pacientes 
tendrán una cadena ligera monoclonal detectable 
en la orina o el suero (lambda o Kappa), y una 
fracción de ellos (20 %) tendrá mieloma múltiple 
concurrente (8), pero puede también ocurrir en el 
escenario de inflamación crónica, diálisis a largo 
plazo, condiciones hereditarias y malignas (6).  

La amiloidosis AA está causada por la 
formación de fibrillas derivadas de una proteína 
precursora de fase aguda producida en el hígado, 
la AA sérica.  La amiloidosis AA se asocia con 
infección o inflamación crónica, malignidad de 
órganos sólidos y afecciones familiares como la 
fiebre mediterránea familiar.  (9).

La amiloidosis ATTR es una amiloidosis 
sistémica progresiva, que puede ser dividida en 
dos subtipos: ATTRm, que es una enfermedad 
hereditaria autosómica dominante, donde hay 
sustitución de un aminoácido en la proteína 
y ATTRwt (previamente llamada amiloidosis 
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senil) causada por una condición intrínseca que 
típicamente ocurre en ancianos (10).

En la amiloidosis localizada, los sitios típicos de 
depósito amiloide son periorbitario, nasofaríngeo, 
pulmón, bronquio, piel, ganglios linfáticos y el 
tracto urinario o gastrointestinal (11).

MANIFESTACIONES

Amiloidosis es frecuentemente llamado “el 
gran imitador”, porque es usual que tenga una 
presentación clínica no específica (11).

Las manifestaciones multisistémicas son 
comunes en la amiloidosis AL y AA, y a menudo 
se manifiestan clínicamente con insuficiencia 
cardíaca con fracción de eyección conservada, 
proteinuria en rango nefrótico, síndrome 
del túnel del carpo, hipotensión ortostática, 
macroglosia, hepatomegalia, equimosis y 
neuropatía periférica (12-14).

El compromiso renal se presenta en el 68 % de 
los pacientes, presentándose como albuminuria 
y pérdida progresiva de la función renal, siendo.  
la biopsia renal muchas veces requerida para 
determinar la causa de la proteinuria, cuando 
el diagnóstico no está claro, en caso de que 
el paciente sea hipertenso o diabético (15).  
Igualmente, todo paciente con proteinuria 
masiva y de avanzada edad debe realizársele 
electroforesis de proteínas en orina y sangre para 
el diagnóstico de gammapatías.

La falla cardíaca es vista en un 82 % de 
los pacientes y consiste en cardiomiopatía 
restrictiva, con cuatro estadios de severidad de 
la enfermedad, los cuales son evaluados con 
biomarcadores: NT proBNP (N-terminal proB-
type natriuretic peptide) y troponinas- T (cTnT) 
de alta sensibilidad, usados por actuales sistemas 
para estadiaje y pronóstico (16).

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN DE LA 
AMILOIDOSIS POR SISTEMA DE ÓRGANOS

El análisis histopatológico de la proteína 
precursora de amiloide es la base principal para 
diagnosticar y tipificar amiloide.  En la mayoría de 
los casos, se requiere una biopsia de tejido directa 
del órgano sospechoso involucrado o de la grasa 

subcutánea abdominal anterior (biopsia de la 
almohadilla grasa) para un estudio adicional (17).

La remisión a radiología para la biopsia 
central de la almohadilla adiposa guiada por 
ecografía está en aumento.  La sensibilidad de 
esta técnica varía según el tamaño de la muestra 
y el tipo de amiloide.  Específicamente, existe 
una sensibilidad relativamente alta para el tipo AL 
con muestras de tamaño suficiente (casi el 100 
% con tamaños >700 mm3) pero una sensibilidad 
menor para ATTR (12 %) (18).

La gammagrafía nuclear con componente 
P amiloide sérico marcado con yodo 123 se 
puede realizar para evaluar la extensión de la 
enfermedad en la amiloidosis sistémica.  Sin 
embargo, su uso está restringido a centros 
especializados en Europa.  Recientes avances en 
imagen han permitido una mayor especificidad 
en el diagnóstico de la amiloidosis, basado en 
imagen, especialmente en el corazón.  Aún así 
el diagnóstico en la mayoría de los órganos es 
sugerido con imagen y requiere confirmación 
histopatológica y tipificación para pronóstico y 
tratamiento (19).

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La enfermedad de Alzheimer, la causa más 
común de demencia está asociada a depósitos de 
Beta- amiloides a nivel extracelular y acumulación 
intracelular de proteina t-hiperphosphorilada.  La 
imagen por Tomografía Computarizada (TC) 
y Resonancia Magnética (RM) cerebral puede 
excluir causas alternativas de demencia, en 
edades tempranas y cuantificar la pérdida de 
volumen, como atrofia de hipocampo y corteza 
entorrinal.  Igualmente, varios biomarcadores 
en tomografia por emisión de positones (PET), 
estan disponibles para evaluar el depósito de 
amiloide cerebral (fluorine-18 (18F)-flor-betapir 
y 18F-fluorodeoxyglucose) (FDG) (20).

Angiopatia amiloide cerebral (AAC), 
es la más frecuente causa de hemorragia 
lobar en pacientes ancianos y su diagnóstico 
predice hemorragias futuras y complicaciones 
isquémicas (21,22), siendo la AAC diagnosticada 
usando los criterios Boston modificados (23,24).

En la resonancia magnética del cerebro, 
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los criterios establecidos para el diagnóstico 
de  la  angiopat ía  ami lo ide  cerebra l 
permiten un “diagnóstico probable” sin 
confirmación patológica cuando hay hallazgos 
característicos (19).

El incremento generalizado del uso de se-
cuencias T2* y susceptibilidad hemática (SWI) 
por RM ha influenciado enormemente la detección 
de micro-sangrados (Figura1).  Así en estudios 
de cuatro hospitales, basados en hallazgos de 
Resonancia Magnética cerebral según criterios 
Boston para probable AAC, los casos mostraron 
sensibilidad de 42 %- 77 % y especificidad de 
88 %-100 %).  Estos hallazgos de AAC por TC 
y RM, según los criterios Boston modificados 

incluyen: hemorragias intracerebrales múltiples 
o microsangrados en regiones lobares, corticales 
o corticolobares (Figura 2), alternativamente 
hemorragia simple o microsangrado en estas 
regiones en la presencia de siderosis superficial 
cortical (25).

Figura 1.  A.  Micro-sangrando múltiple lobar estrictamente 
en T2* imagen de RM en Paciente femenino, 69ª quien 
presentó hemorragia cerebral lobar espontánea, La autopsia 
cerebral mostró AAC avanzada B.  micro-sangrado 
cerebral mixto (cabezas de flechas), afectando el tálamo 
derecho, territorio hemisférico profundo, regiones lobares, 
por lo tanto, no cumple criterio de Boston para probable 
AAC.  C.  hemorragia lobar frontoparietal subaguda (*), 
micro-sangrados lobares (flechas blancas) en imágenes de 
suceptibilidad (SWI) en femenina de 78ª, adicionalemnte se 
muestra foco de micro-sangrado (cabeza de flecha naranja) 
y siderosis superficial cortical (flechas rojas) D.  SWI de 
masculino de 71 a con perdida de memoria y AAC en 
biopsia cerebral con micro-sangrados (flechas amarillas) 
en lóbulos temporal y occipital derechos 

Figura 2.  RM cerebral axial, imagen GE T2, representa 
imagen clásica de hematoma cortical, con diagnóstico 
verificado por biopsia de AAC, simulando metastasis, en 
mujer de 70 años, carcinoma papilar de peritoneo (19).

MANIFESTACIONES CARDIOTORÁCICAS

Amiloidosis cardíaca

Los tipos más comunes de amiloidosis 
cardíaca son AL y ATTR.  ATTR puede ser 
subdividida en dos tipos acorde a sus mutaciones 
genéticas: El tipo mutante (ATTR mt) y tipo wild 
(ATTRwt) (26).  La amiloidosis que involucra el 
corazón se manifiesta como una cardiomiopatía 
restrictiva, debido a depósito de amiloide en el 
intersticio miocárdico, resultando en expansión 
del espacio extracelular, con engrosamiento 
biventricular, frecuentemente con fracción de 
eyección conservada (27).

El diagnóstico no invasivo de Amiloidosis 
cardíaca incluye ecocardiografía, RM y Gamma 
grama óseo (19).  Las Guías de Cardiología de La 
Sociedad Europea recomiendan RM cardíaca en 
pacientes con sospecha de Amiloidosis cardíaca 
o cardiomiopatía hipertrófica (28).
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La ecocardiografía suele ser el estudio 
de preferencia para una evaluación inicial 
del compromiso cardíaco dada su amplia 
disponibilidad, su naturaleza no invasiva, la 
óptima resolución espacial y temporal y bajo 
costo.  Diferentes signos nos orientan a pensar 
en amiloidosis cardíaca (AC), los cuales no son 
confirmatorios ni tampoco específicos, sobre 
todo en la etapa inicial de la enfermedad.  Un 
signo sugestivo es la presencia de engrosamiento 
de las paredes ventriculares en ausencia de 
alteración valvular o hipertensión arterial, o 
cuya magnitud resulta inapropiada respecto de 
los voltajes del ECG.  En la AC, es característico 
un engrosamiento parietal asociado con bajos 
voltajes (29-31).  

La RM cardíaca tiene doble propósito en 
evaluar los hallazgos asociados con el depósito de 
amiloide y excluir otras causas de falla cardíaca.  
Los hallazgos típicos de amiloidosis cardíaca 
en RM incluyen un realce global de gadolíneo 
tardío subendocárdico o transmural, intensidad 
de señal y volumen extracelular (VEC) en T1 
nativo, incrementados, así como dificultad para 
anular la señal del miocardio (19,32).

El realce tardío de gadolíneo, es el método 
más reconocido para identificar compromiso 
cardíaco en amiloidosis, con una sensibilidad y 
especificidad de aproximadamente 85 % -90 %, 
respectivamente (33), así se administra gadolíneo 

endovenoso, obteniéndose imágenes, por lo 
menos 10 minutos posterior a la inyección, con un 
realce de patrón subendocárdico, que corresponde 
a fibrosis, (Figura 3), consecuencia de isquemia, la 
cual es debido a obstrucción capilar por depósito 
amiloide (34).

El compromiso cardíaco por amiloidosis 
ATTR tiene un patrón transmural (90 %) más 
común, en realce tardío de gadolíneo, con 
respecto a amiloidosis AL (37 %).  Realce tardío 
transmural indica pobre pronóstico en pacientes 
con amiloidosis cardíaca (36).

Cine Cardíaco por RM, con secuencias 
balanced Steady State Free-Precession (SSFP), 
permite evaluar la morfología y función cardíaca.  
El engrosamiento de miocardio en ventrículo 
izquierdo es más común en amiloidosis cardíaca 
AL y el engrosamiento asimétrico del septum 
interventricular se presenta mayormente en 
cardíaca ATTR, lo que puede confundirse con 
miocardiopatía hipertrófica (MCH) obstructiva 
o apical (32,37).

La Gammagrafía ósea es realizada con 
99mTc-PYP (Technetium-99m pyrophosphate) y 
99mTc-DPD (technetium-99m 3.3-diphosphono-
1,2-propanodicarboxylic acid), demostrando este 
último una sensibilidad de 97 % y especificidad de 
100 %, para amiloidosis cardíaca ATTR, (Figura 
4), lo cual tiene implicación en el tratamiento (38, 
39).

Figura 3.  AC en paciente, masculino de 71ª, con síntomas sugestivos de ICC, con ecocardiograma que mostraba engrosamiento 
de la pared biventricular.  a) Phase -sensitive inversion recovery, en 4 cámaras, donde 15 minutos despues de la administración 
de contraste gadolineo, muestra un realce en el miocardio del ventrículo derecho, tabique inteatrial b) eje corto, donde se 
observan realce subendocárdico y transmural de ambos ventrículo.  Los hallazgos son típicos de Amiloidosis cardíaca (35).
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Gammagrafia Iodo123 (I123) meta-iodo-
bencilguanidina (MIBG123), puede ser usada 
para detectar desnervación cardíaca simpática 
en pacientes con AL o ATTR, siendo predictor 
para mal pronóstico en pacientes con amiloidosis 
ATTRm (41).

El realce yodado tardío, en los estudios con 
Tomografía Cardíaca pueden ser usados como una 
alternativa a la imagen del realce de gadolíneo 
tardío por RM, debido a la dinámica similar de 
ambos materiales de contraste, aunque la TC 
cardiaca tiene baja resolución para el miocardio, 
recientes innovaciones con energía dual han 
incrementado la agudeza de la imagen en realce 
yodado tardío (42).

En circunstancias especiales, la obtención 
de imágenes puede obviar la necesidad de 
tomar muestras de tejido.  Específicamente, 
las imágenes son diagnósticas para la ATTR 
cardíaca en pacientes sin evidencia de discrasia 
de células plasmáticas, cuando tanto la resonancia 
magnética cardíaca como los hallazgos de la 
gammagrafía esquelética son concluyentes para 
amiloidosis.  

Los mapas T1 (T1 mapping), facilita el 
diagnóstico no invasivo relacionado con edema, 
fibrosis y depósito de material.  El mapa T1 
nativo, refleja enfermedad miocárdica que 
envuelve el miocito y el intersticio, sin uso de 
agentes de contraste basados en gadolíneo.  T1 
mapping con gadolíneo, permite calcular la 
fracción de volumen extracelular (VEC) (43).  
La AC está asociada con un T1 nativo y valores 

de VEC elevados con respecto a aquellos vistos 
en otras enfermedades cardíacas, demostrando 
su alta precisión diagnóstica de imágenes con 
T1 mapping en detectar AL y ATTR (44,45) 
(Figura 5).

Figura 4.  Gammagrama cuerpo entero, con 99mTc-DPD a) SPECT-CT b) Perugini grado 2, en paciente con amiloidosis 
cardíaca ATTR (40).

Figura 5 (40).  RM cardíaca en paciente con amiloidosis de 
cadena liviana, a) SSFP, dónde se observa engrosamiento 
miocárdico b) T1 mapping nativo c) Realce tardío de 
Gadolineo, mostrando realce subendocardico d) Volumen 
extracelular aumentado.

Mapas T2 (T2 mapping), en miocardio ha 
emergido para superar los retos de evaluar 
inflamación y edema en imágenes ponderadas en 
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Muchos expertos ahora conocen que 
esta presentación pulmonar es resultado de 
desórdenes linfoproliferativos sudyacentes (49).  
Enfermedad de Sjögren ha sido encontrada 
asociada a amiloidosis y desórdenes linfopro-
liferativos (50,51).

Amiloidosis alveolar y septal, es menos 
común, caracterizada por depósitos de 
amiloides en alvéolos, septos y paredes de los 
vasos, observándose los individuos afectados 
frecuentemente con síntomas, siendo más 
propensos a hipertensión pulmonar y falla 
respiratoria, con concurrente compromiso 
sistémico, constituyendo un predictor indepen-
diente de poca sobrevida (52,53).  

Amiloidosis traqueobronquial 

 Es un tipo de amyloidosis órgano-limitado, 
no asociado a proliferación linfoproliferativa 
sistémica y su asociación con mieloma múltiple 
es rara.  El parénquima pulmonar no se encuentra 
involucrado, pero puede afectar la tráquea y 
laringe.  La forma de presentación son placas 
en pared traqueobronquial, que condicionan 
estrechez (Figura 7).  Se presentan síntomas como 
hemoptisis, dificultad para respirar y neumonías 
asociadas (54).  

MANIFESTACIONES ABDOMINALES

Las manifestaciones abdominales típicamente 
envuelven Los riñones, hígado, bazo, tracto 
gastrointestinal, peritoneo y/o retroperitoneo.

Amiloidosis renal

La forma localizada por lo general afecta 
los riñones, lo cual más frecuente cursa en la 
amiloidosis AL sistémica, en un 86 % de los 
casos en Estados Unidos, seguido de amiloidosis 
AA (7 %) (56).

En la fase aguda, el aumento de volumen 
renal puede ocurrir, observándose en TC 
hallazgos como engrosameinto del parénquima, 

Figura 6.  Femenina de 82 años con amiloidosis nodular 
pulmonar debido a linfoma en zona marginal (35).

T2. Estudios han revelado incremento significativo 
de valores T2 en pacientes con amiloidosis 
cardíaca, especialmente aquellos con AL, con 
respecto a ATTR (46). Amiloidosis pulmonar: 
es un proceso localizado frecuentemente, a pesar 
de ser parte de una enfermedad sistémica existen 
dos patrones de presentación:

Nodular: constituye muchas veces un 
hallazgo incidental en la radiografía y se presenta 
como uno o varios nódulos de tejido amiloide 
depositados en el pulmón (Figura 6).

El patrón nodular puede ser solitario o múltiple, 
simulando enfermedad granulomatosa o maligna 
de otra naturaleza (35).  El nódulo solitario, 
como masa tumoral (amiloidoma en ausencia 
de enfermedad sistémica), está presente en 60 % 
de los pacientes (47).  Nódulos pulmonares 
múltiples, son comunes y pueden mostrar 
bordes regulares, lobulados o espículados con 
ocasionales calcificaciones (48).

Raramente las lesiones cavitan y la historia 
natural de la presentación nodular es benigna, 
los nódulos pudieran crecer, pero en general 
el pronóstico es excelente y raramente amerita 
tratamiento (35).
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acompañado de calcificaciones amorfas 
simulando nefrocalcinosis.

En el ultrasonido, se observa un incremento 
de la ecogenicidad del parénquima renal.

Alrededor de tres cuartas partes de los pacientes 
tendrán proteinuria, progresando a enfermedad 
renal terminal, requiriendo tratamiento de 
diálisis (57).

Amiloidosis hepática

El compromiso hepático, es un hallazgo 
frecuente en amiloidosis sistémica y la 
manifestación más común es una hepatomegalia 
no específica, con leve elevación de niveles de 
fosfatasas alcalinas.  

Histológicamente, el depósito de amiloide 
ocurre en el espacio perisinusoidal y paredes de 
los vasos.  Tomográficamente se puede obser-
var hepatomegalia masas parenquimatosas y 
calcificaciones focales o difusas; baja atenuación 
del parénquima simulando esteatosis.

Las manifestaciones heterogéneas del hígado 
pueden confundir con lesiones infiltrativas por 
otras causas.  Hierro hepático elevado puede 
ocurrir debido a enfermedad renal en el contexto 
de amiloidosis renal lo cual es evaluado con 
MR, con imágenes ponderadas en T2, como una 
hipointensidad difusa.  El amiloide depositado 
en hígado puede ser evaluado por elastografia 

por MR, con un incremento de la rigidez, por 
lo menos dos veces mas de lo normal (58,59).

La amiloidosis del tracto gastrointestinal no es 
común.  Los depósitos de amiloide pueden ocurrir 
en cualquier lugar del tracto gastroitestinal, desde 
la boca al ano, parecido a la enfermedad de Crohn, 
pero más frecuente afecta el duodeno.  El amiloide 
puede causar pseudo- obstrucción, como resultado de 
infiltración neuromuscular.  Los síntomas incluyen 
pérdida de peso y hemorragia gastrointestinal (60).

La TC es el método de elección para evaluar 
las complicaciones como hemorragias, con 
extravasación del material de contraste en 
angiotomografía.

Enema baritado intestinal, muestra nódulos 
irregulares en válvulas conniventes, pérdida de 
morfología de haustras y ulceraciones (61).

CONCLUSIÓN

La amiloidosis es una enfermedad con 
gran reto en su diagnóstico, dónde el estudio 
histopatológico y la información clínica del 
paciente juegan un rol fundamental.  En 
etapas tempranas de la enfermedad, la imagen 
radiológica pudiera preceder la sintomatología y 
en distintas modalidades mostrar un acercamiento 
diagnóstico y contribuir en la sospecha precoz.

Figura 7.  Amiloidosis Primaria sistémica en mujer de 59a con estridor que ha incrementado.  A) axial, b) sagittal CT 
muestra lesion polipoidea en mucosa traqueal alta, un amiloidoma fue diagnosticado por biopsia y los síntomas del paciente 
mejoraron posterior a la extirpación (55).
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La multimodalidad de imagen en AAC y 
AC está en crecimiento, con una especificidad 
y sensibilidad altas, sin embargo, estudios más 
profundos en este campo son requeridos.

La afectación puede ocurrir en múltiples 
órganos, de forma no específica, sin embargo, 
el radiólogo debe conocer las manifestaciones 
imagenológicas de esta enfermedad y de forma 
astuta y con la ayuda multidiciplinaria, establecer 
diagnósticos diferenciales.
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