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mit unklarer Patient:innen mit
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HABEN WAHRSCHEINLICH EINE ATTR-CM
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DENKEN SIE BEI FOLGENDEN BEFUNDEN AN ATTR-CM:™

L"H PATIENT:INNEN
(LV Wandverdickung: gIBIEDé H F p E F BEI > ab 6 o

=12 mm bei Mannern;
=11 mm bei Frauen)

JAHREN

DIE LEBENSERWARTUNG
BEI ATTR-CIM BETRAGT

JEDE VERZOGERUNG 2 . 6
DER DIAGNOSESTELLUNG
KANN BEI ATTR-CM
ZU PROGREDIENTER
BEHINDERUNG UND
SCHLECHTEREN
AUSGANGEN FUHREN.*"* AB DIAGNOSEZEITPUNKT®




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

SCREENING AUF
MONOKLONALE PROTEINE AL AL
wodurch eine AL wodurch die Diagnose ATTR-CM
ausgeschlossen werden kann bestatigt werden kann

FOLGEN SIE DEM KRITERIENGESTUTZTEN DIAGNOSTIKPFAD:*

SCREENING AUF MONOKLONALE PROTEINE *mTc-DPD/PYP-

(Bestimmung freier leichter Ketten im Serum, mit SPECT*
Immunfixierung von Serum und Urin)

SZINTIGRAFIE SZINTIGRAFIE SZINTIGRAFIE
GRAD 0 GRADE 1BIS 3 GRAD 0 GRADE1BIS 3
SCREENING AUF SCREENING AUF SCREENING AUF SCREENING AUF
MONOKLONALE MONOKLONALE PROTEINE MONOKLONALE MONOKLONALE
PROTEINE - NEGATIV PROTEINE PROTEINE
- NEGATIV + POSITIV + POSITIV
ATTR-CM Sowohl ATTR-CM als
’ loid Foret ausgeschlossen auch AL moglich.
erzamy oidose lopsie zur AL BESTATIGEN ODER BIOPSIE ZUR
UNWAHRSCHEINLICH BESTATIGUNG DIAGNOSE ATTR-CM AUSSSCHSESSCE)N BEgTﬁsTlGUlI,\IG
der ATTR-CM BESTATIGT mittels c-MRT
durchfiihren
Nach bestatigter ATTR-CM-Diagnose sollte Verandert nach Garcia-Pavia P et al. 2021.*
mittels Gentest zwischen hereditarer und *9mTc-HMDP-Szintigrafie ebenfalls méglich.*
Wildtyp-Form unterschieden werden.*
Fihren Sie dringend eine Szintigrafie
UM DIE DIAGNOSE ATTR-CM > und ein Screening auf monoklonale
ZU BESTATIGEN Proteine durch oder iiberweisen Sie

an ein geeignetes Zentrum.*



DIE ATTR-CM IST EINE UNTERDIAGNOSTIZIERTE,
RASCH PROGREDIENTE, STARK BEHINDERNDE UND
LEBENSVERKURZENDE ERKRANKUNG?®

Durch anhaltende Produktion

Bei ATTR-CM wird Toxisches TTR akkumuliert und Ablagerung toxischen TTRs
@ das Protein TTR @ als unlosliche Amyloid- @ kommt es zur progredienten
falsch gefaltet und fibrillen, die im Myokard Gewebeschadigung, Organ-
wird so toxisch. 131 abgelagert werden.>™ dysfunktion und schlie3lich
zum Tod.5>®

INFILTRIERTES
MYOKARD

Ablagerungen toxischen TTRs

Klinisch konnen diese konnen sich im Extrazellularraum
@ Veranderungen als @ des Myokards anreichern, zu
Herzinsuffizienz Hypertrophie, Versteifung und
manifestieren.’3'® damit eingeschrankter

Physiologie und diastolischer
Dysfunktion fiihren.’3™

« anamnestische Hypertonie, die sich zuriickgebildet
hat und aktuell nicht therapiebediirftig ist,
orthostatische Hypotonie

* HF unabhangig von der Ejektionsfraktion (d. h. HFrEF)

WE'TERE KLlNlSCHE e erhdhter NT—prpBNP—Wert, der disp'roportional
zu anderen klinischen Symptomen ist
SYMPTOME, BEI DENEN * Leitungsstorungen, Schrittmacherpflicht,
. Vorhoffli
SIE AN EINE ATTR-CM ' ——

* schwere Aortenstenose
DENKEN SOLLTEN:5"#"=

autonome Dysfunktion

| « bilaterales Karpaltunnelsyndrom
¢ atraumatische Ruptur der distalen Bizepssehne
¢ Hift- und Kniegelenksersatz
¢ lumbale Spinalkanalstenose

periphere Neuropathien ungeklarter Ursache

WENN SIE KLINISCHE SYMPTOME ODER e S e

ACT FAST  UNTERSUCHUNGSERGEBNISSE SEHEN, > gtereucnungen durch oder

DIE FUR EINE ATTR-CM SPRECHEN geeignetes Zentrum.*




