
AUCH IN IHRER PRAXIS 
HABEN SIE PATIENT:INNEN MIT 

STARK PROGREDIENTER ATTR-CM

HABEN WAHRSCHEINLICH EINE ATTR-CM

BIS ZU
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Patient:innen mit unklarer 

 LVH1

Patient:innen mit 

HFpEF2,3
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99mTc-DPD: Technetium-99m-3,3-diphosphono-1,2-
propanodicarboxylsäure; 99mTc-HMDP: Technetium-99m-
hydroxymethylenediphosphonat; 99mTc-PYP: Technetium-
99m-pyrophosphat; AL: Leichtketten-Amyloidose; ATTR: 
Transthyretin-Amyloidose; ATTR-CM: Transthyretin-
Amyloidose mit Kardiomyopathie; c-MRT: Herz-MRT; HF: 
Herzinsuffizienz; HFpEF: Herzinsuffizienz mit erhaltener 
Ejektionsfraktion; HFrEF: Herzinsuffizienz mit reduzierter 
Ejektionsfraktion; LV: linksventrikulär; LVH: linksventrikuläre 
Hypertrophie; NT-proBNP, N-terminal prohormone of 
brain-type natriuretic peptide; SPECT: Single-Photon-
Emission-Computertomografie; TTR: Transthyretin.
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WHEN YOU SEE CLINICAL OR 
INVESTIGATIVE SIGNS OF ATTR-CM

TO CONFIRM A DIAGNOSIS 
OF ATTR-CM

WHEN ATTR-CM HAS 
BEEN CONFIRMED

ACT FAST 

ACT FAST 

ACT FAST 

Order diagnostic tests, or 
refer to a centre that can4

Urgently perform scintigraphy  
and monoclonal protein screening, 
or refer to a centre that can4

Rapidly initiate specific  
ATTR-CM treatment, or refer 
to a centre that can4–7

DENKEN SIE BEI FOLGENDEN BEFUNDEN AN ATTR-CM:7–11

HFpEF
LVH

(LV Wandverdickung: 
≥12 mm bei Männern; 

≥11 mm bei Frauen)

•  �History of hypertension that has resolved 
over time with no current need for therapy, 
orthostatic hypotension

•  �HF regardless of ejection fraction (i.e. HFrEF)
•  �Elevated NT-proBNP that is out of proportion  

with other clinical signs
•  �Conduction disorders, need for pacemaker,  

atrial fibrillation
•  Severe aortic stenosis

Autonomic dysfunction

•  Bilateral carpal tunnel syndrome 
•  �Non-traumatic rupture of the distal bicep tendon
•  Hip and knee arthroplasty
•  Lumbar spinal stenosis

Unexplained peripheral neuropathy

BEI

PATIENT:INNEN

JAHREN

OTHER CLINICAL 
SIGNS THAT SHOULD 
RAISE SUSPICION OF 

ATTR-CM:5,7,8,12

UND/ 
ODER

ATTR-CM IS AN UNDERDIAGNOSED, 
RAPIDLY PROGRESSIVE, DEBILITATING 
AND FATAL DISEASE5

JEDE VERZÖGERUNG  
DER DIAGNOSESTELLUNG 

KANN BEI ATTR-CM 
ZU PROGREDIENTER 
BEHINDERUNG UND 

SCHLECHTEREN 
AUSGÄNGEN FÜHREN.6,7,16 

DIE LEBENSERWARTUNG  
BEI ATTR-CM BETRÄGT

AB DIAGNOSEZEITPUNKT5

In ATTR-CM, TTR 
protein misfolds 

and becomes 
toxic*13,14

Toxic TTR accumulates 
as insoluble amyloid 

fibrils that are deposited 
in the myocardium5,13

Relentless production and 
deposition of toxic TTR results 
in progressive tissue damage, 

organ dysfunction and, 
ultimately, death5,13

Toxic TTR deposits can 
accumulate in the extracellular 

space of the myocardium, 
causing hypertrophy and 

stiffness, which can result in 
a restrictive physiology and 

diastolic dysfunction13,15

These changes can 
manifest clinically as 

heart failure13,15

2–6 
JAHRE

*�Als toxisches TTR werden bei ATTR-CM die 
fehlgefalteten TTR-Proteine bezeichnet, die 
sich zu Amyloidfibrillen zusammenlagern und 
multisystemische Ablagerungen bilden.13,14

INFILTRATED 
MYOCARDIUM

1 2 3
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WENN EINE ATTR-CM 
DIAGOSTIZIERT WURDEACT FAST 

Leiten Sie rasch eine spezifische  
Behandlung der ATTR-CM ein oder 
überweisen Sie an ein geeignetes 
Zentrum.4–7
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ACT FAST 
Führen Sie dringend eine Szintigrafie  
und ein Screening auf monoklonale 
Proteine durch oder überweisen Sie 
an ein geeignetes Zentrum.4

SCREENING AUF MONOKLONALE PROTEINE  
(Bestimmung freier leichter Ketten im Serum,  

Immunfixierung von Serum und Urin)

SZINTIGRAFIE  
GRAD 0 

SCREENING AUF 
MONOKLONALE 

PROTEINE  
– NEGATIV

SZINTIGRAFIE  
GRADE 1 BIS 3 

SCREENING AUF 
MONOKLONALE PROTEINE  

– NEGATIV

SZINTIGRAFIE 
GRAD 0 

SCREENING AUF 
MONOKLONALE  

PROTEINE  
+ POSITIV

SZINTIGRAFIE 
GRADE 1 BIS 3 

SCREENING AUF 
MONOKLONALE 

PROTEINE  
+ POSITIV

Herzamyloidose 
UNWAHRSCHEINLICH 

Biopsie zur  
BESTÄTIGUNG  
der ATTR-CM  
durchführen 

DIAGNOSE ATTR-CM
BESTÄTIGT 

ATTR-CM 
ausgeschlossen  

AL BESTÄTIGEN ODER 
AUSSCHLIESSEN 

mittels c-MRT

Sowohl ATTR-CM als 
auch AL möglich. 

BIOPSIE ZUR 
BESTÄTIGUNG

99mTc-DPD/PYP-SZINTIGRAFIE  
mit SPECT*

ATTR
wodurch die Diagnose ATTR-CM  

bestätigt werden kann

FOLGEN SIE DEM KRITERIENGESTÜTZTEN DIAGNOSTIKPFAD:4

Nach bestätigter ATTR-CM-Diagnose sollte  
mittels Gentest zwischen hereditärer und 

Wildtyp-Form unterschieden werden.4

UM DIE DIAGNOSE ATTR-CM 
ZU BESTÄTIGEN

GRAD 1 GRADE 2–3

Verändert nach Garcia-Pavia P et al. 2021.4

*99mTc-HMDP-Szintigrafie ebenfalls möglich.4

AL 
wodurch eine AL  

ausgeschlossen werden kann

SCREENING AUF 
MONOKLONALE PROTEINE SZINTIGRAFIE

ZUR ATTR-CM-DIAGNOSE IN 2 WESENTLICHEN SCHRITTEN:4



DIE ATTR-CM IST EINE UNTERDIAGNOSTIZIERTE, 
RASCH PROGREDIENTE, STARK BEHINDERNDE UND 
LEBENSVERKÜRZENDE ERKRANKUNG5

ANY DELAY IN DIAGNOSIS 
OF ATTR-CM CAN 

RESULT IN PROGRESSIVE 
DISABILITY AND WORSE 

OUTCOMES6,7,16 

LIFE EXPECTANCY FOR  
PATIENTS WITH ATTR-CM IS

FROM THE POINT OF DIAGNOSIS5

Bei ATTR-CM wird 
das Protein TTR 

falsch gefaltet und 
wird so toxisch.*13,14

Toxisches TTR akkumuliert 
als unlösliche Amyloid-
fibrillen, die im Myokard 
abgelagert werden.5,13

Durch anhaltende Produktion 
und Ablagerung toxischen TTRs 

kommt es zur progredienten  
Gewebeschädigung, Organ
dysfunktion und schließlich  

zum Tod.5,13

Ablagerungen toxischen TTRs 
können sich im Extrazellularraum 

des Myokards anreichern, zu 
Hypertrophie, Versteifung und 

damit eingeschränkter  
Physiologie und diastolischer  

Dysfunktion führen.13,15

Klinisch können diese 
Veränderungen als 

Herzinsuffizienz 
manifestieren.13,15

2–6 
YEARS

INFILTRIERTES 
MYOKARD

1 2 3
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WENN SIE KLINISCHE SYMPTOME ODER 
UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE SEHEN, 
DIE FÜR EINE ATTR-CM SPRECHENACT FAST 

Führen Sie diagnostische 
Untersuchungen durch oder 
überweisen Sie an ein  
geeignetes Zentrum.4

SUSPECT ATTR-CM IF YOU SEE:7–11

HFpEF
LVH

(increased LV wall 
thickness: ≥12 mm 
in men; ≥11 mm in 

women)

•  �anamnestische Hypertonie, die sich zurückgebildet 
hat und aktuell nicht therapiebedürftig ist, 
orthostatische Hypotonie

•  �HF unabhängig von der Ejektionsfraktion (d. h. HFrEF)
•  �erhöhter NT-proBNP-Wert, der disproportional 

zu anderen klinischen Symptomen ist
•  �Leitungsstörungen, Schrittmacherpflicht, 

Vorhofflimmern
•  schwere Aortenstenose

autonome Dysfunktion

•  bilaterales Karpaltunnelsyndrom 
•  �atraumatische Ruptur der distalen Bizepssehne
•  Hüft- und Kniegelenksersatz
•  lumbale Spinalkanalstenose

periphere Neuropathien ungeklärter Ursache

IN >60>60
PATIENTS

YEARS OLD

WEITERE KLINISCHE 
SYMPTOME, BEI DENEN 
SIE AN EINE ATTR-CM 
DENKEN SOLLTEN:5,7,8,12

AND/ 
 OR


