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ES PROBABLE QUE TENGAN ATTR-CM
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ACT FAST SI TIENE SQSPECHA Y/U OBSERVA > Solicitar pruebas diagnésticas
SIGNOS CLINICOS DE ATTR-CM

ACT FA s T PARA CONFIRMAR UN > Realizar urgentemente gammagrafia
DIAGNOSTICO DE ATTR-CM y pruebas de proteinas monoclonales




SOSPECHE DE ATTR-CIM SI OBSERVA:™

PACIENTES

asordaterered¥t | YO | graapopdeniomens | EN D > 60

=11 mm [mujeres] DI ANOS
DE EDAD

* Hipertension arterial que se resuelve con

el tiempo sin necesidad de tratamiento,

hipotensién ortostatica

IC independientemente de la fraccién de eyeccion

* NT-proBNP elevado que esta desproporcionado en
relacion con otros signos clinicos

* Trastornos de la conduccioén, necesidad de
marcapasos, fibrilacion auricular

 Estenosis adrtica severa

SOSPECHE DE ATTR-CM SI
OBSERVA UNO O VARIOS

.| * Disfuncién autonémica

DE ESTOS SIGNOS EN SUS
PACIENTES:® 3812

 Sindrome del tunel carpiano bilateral

¢ Ruptura atraumatica del tendén distal del biceps
* Artroplastia de caderay rodilla

* Estenosis del canal lumbar

* Neuropatia periférica inexplicable

ACT FAST SI TIENE SQSPECHA Y/U OBSERVA > Solicitar pruebas diagnésticas
SIGNOS CLINICOS DE ATTR-CM



ATTR-CM PUEDE DIAGNOSTICARSE MEDIANTE PRUEBAS

DE PROTEINAS MIONOCLONALES Y LA GAMMAGRAFIA:*

LAS PRUEBAS DE PROTEINAS
MONOCLONALES

AL AITR

puede confirmar
el diagnéstico de ATTR-CM?

GAMMAGRAFIA

pueden excluir AL®

COMO LLEGAR A UN DIAGNOSTICO DE ATTR-CM:*

PRUEBAS DE PROTEINAS MONOCLONALES #nTo-DPD/PYP
(cuantificacion de cadenas ligeras libres en suero SPECT*
e inmunofijacion sérica y en orina) con

GAMMAGRAFIA GAMNMAGRAFIA

GRADO 0 GRADO 1.3 GRADO 0

GAMMAGRAFIA
GRADO 1-3

PRUEBA PROTEINA
MONOCLONAL
+ POSITIVA

PRUEBA PROTEINA
MONOCLONAL

PRUEBA PROTEINA
MONOCLONAL
- NEGATIVA + POSITIVA

PRUEBA PROTEINA MIONOCLONAL
- NEGATIVA

ATTR-CM

Amiloidosis descartada ATTR-CM y AL
cardiaca Realizar biopsia para DIAGNOSTICO CONF|R|\I|A|§ ambas posibles.
CONFIRMAR ATTR-CM O DESCARTAR CONFIRMAR
IMPROBABLE ATTR-CM CONFIRMADO mediante RMC MEDIANTE BIOPSIA

pruebas genéticas para diferenciar entre la

Una vez confirmada la ATTR-CM, deben realizarse
enfermedad hereditaria y la no mutada®

Adaptado de Garcia-Pavia P, et al. 2021.4
*Se puede utilizar también la gammografia con *"Tc-HMDP.*

ACT FAST PARA CONFIRMAR UN > Realizar urgentemente gammagrafia
DIAGNOSTICO DE ATTR-CM y pruebas de proteinas monoclonales



ATTR-CM ES UNA ENFERMEDAD
INFRADIAGNOSTICADA, DE RAPIDA EVOLUCION
SI NO SE TRATA, LIMITANTE Y MIORTAL®

Estos depdsitos de TTR téxica se

En ATTR-CM, la La TTR toxica forma fibras depositan en el espacio extracelular
proteina TTR se pliega amiloides insolubles que del miocardio provocando su
|ncorrectafn9ntﬁ3 » se depositan en el hipertrofia y rigidez, lo cual es
y se vuelve toxica™ miocardio®™ detectable mediante estudios de

imagen cardiaca®"

MIOCARDIO
INFILTRADO

: Los efectos de la TTR téxica en
Estos cambios @ el miocardio pueden dar lugar

FIEE S TR a una fisiologia restrictivay a

clinicamente como . A ™
insuficiencia cardiaca'®"® disfuncion diastolica®™'

LA ESPERANZA DE VIDA DE LOS
PACIENTES CON ATTR-CIM ES DE

CUALQUIER RETRASO
EN EL DIAGNOSTICO
DE LA ATTR-CM
PUEDE PROVOCAR
UN EMPEORAMIENTO
PROGRESIVO Y PEORES

RESULTADQSS:7-16 DESDE EL DIAGNOSTICO?




99mTc-DPD: tecnecio-99m-acido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxilico; **mTc-HMDP: tecnecio-99m-hidroximetileno difosfonato; **mTc-PYP: tecnecio-
99m-pirofosfato; AL: amiloidosis de cadena ligera; ATTR: amiloidosis por transtiretina; ATTR-CM: amiloidosis cardiaca por transtiretina; FE: fraccion de
eyeccion; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardiaca; ICFEp: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada; NT-proBNP:
prohormona N-terminal del péptido natriurético cerebral; RMC: resonancia magnética cardiaca; SPECT: tomografia computarizada por emisién de foton
unico; TTR: transtiretina; VI: ventricular izquierda.
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