
LOS PACIENTES CON ATTR-CM 
YA ESTÁN EN SU CONSULTA

ES PROBABLE QUE TENGAN  ATTR-CM

~1 DE 6
pacientes con

 HVI3

pacientes con

ICFEp1,2

~1 DE 7Y 
HASTA

ESTUDIOS DEMUESTRAN QUE HASTA

HVI y/o IC Piense en ATTR1,2

Iniciar rápidamente un 

ATTR-CM4–7

AL CONFIRMAR UN 
DIAGNÓSTICO DE ATTR-CM

PRUEBAS DE PROTEÍNAS MONOCLONALES 
(cuan

GAMMAGRAFÍA
GRADO 0
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GAMMAGRAFÍA
GRADO 0
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MONOCLONAL
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GAMMAGRAFÍA
GRADO 1–3

PRUEBA PROTEÍNA
MONOCLONAL

+ POSITIVA

Amiloidosis
cardíaca

IMPROBABLE

Realizar biopsia para
CONFIRMAR

ATTR-CM

DIAGNÓSTICO
ATTR-CM

CONFIRMADO

ATTR-CM
descartada.
CONFIRMAR

O DESCARTAR
mediante RMC

ATTR-CM y AL
ambas posibles.

CONFIRMAR
MEDIANTE BIOPSIA

GAMMAGRAFÍA99mTc-DPD/PYP
con SPECT*+

pruebas genéticas para diferenciar entre la 
enfermedad hereditaria y la no mutada3

Realizar urgentemente gammagrafía  
y pruebas de proteínas monoclonales

PARA CONFIRMAR UN 
DIAGNÓSTICO DE ATTR-CM

GRADO 1 GRADO 2–3

Adaptado de García-Pavía P, et al. 2021.4

*Se puede utilizar también la gammografía con 99mTc-HMDP.4

SI TIENE SOSPECHA Y/U OBSERVA 
SIGNOS CLÍNICOS DE ATTR-CM

Solicitar pruebas diagnósticas

• Historia de hipertensión arterial que se resuelve 
con el tiempo sin necesodad de tratamiento

• IC independientemente de la fracción de eyección 

de eyección preservada)
• NT-proBNP elevado (discordante con la clínica)
• Fibrilación articular, marcapasos u otros 

trastornos de la conducción
• Estenosis aórtica severa

Disfunción autonómica

• Síndrome del túnel carpiano bilateral
• Ruptura traumática del tendón distal del bíceps
• Artroplastia de cadera y rodilla
• Estenosis del canal lumbar

Neuropatía periférica inexplicable

SOSPECHE DE ATTR-CM SI
OBSERVA UNO O VARIOS
DE ESTOS SIGNOS EN SUS
PACIENTES:5,7,8,12



SOSPECHE DE ATTR-CM SI OBSERVA:7–11

ICHVI
(grosor de la pared VI: 

≥12 mm [hombres],  
≥11 mm [mujeres]

EN >60>60
PACIENTES

AÑOS  
DE EDAD

Y/O (independientemente 
de la FE)

•   Hipertensión arterial que se resuelve con 
el tiempo sin necesidad de tratamiento, 
hipotensión ortostática

•   IC independientemente de la fracción de eyección
•  NT-proBNP elevado que está desproporcionado en
   relación con otros signos clínicos
•   Trastornos de la conducción, necesidad de 

•  Estenosis aórtica severa

•  Disfunción autonómica

•  Síndrome del túnel carpiano bilateral
•  Ruptura atraumática del tendón distal del bíceps
•  Artroplastia de cadera y rodilla
•  Estenosis del canal lumbar

•  Neuropatía periférica inexplicable

SOSPECHE DE ATTR-CM SI 
OBSERVA UNO O VARIOS 
DE ESTOS SIGNOS EN SUS 
PACIENTES:5,7,8,12

SI TIENE SOSPECHA Y/U OBSERVA 
SIGNOS CLÍNICOS DE ATTR-CM

Solicitar pruebas diagnósticas



ATTR-CM PUEDE DIAGNOSTICARSE MEDIANTE PRUEBAS 
DE PROTEÍNAS MONOCLONALES Y LA GAMMAGRAFÍA:4

PRUEBAS DE PROTEÍNAS MONOCLONALES  
 

GAMMAGRAFÍA  
GRADO 0 

PRUEBA PROTEÍNA 
MONOCLONAL 

– NEGATIVA

GAMMAGRAFÍA  
GRADO 1–3 

PRUEBA PROTEÍNA MONOCLONAL  
– NEGATIVA

GAMMAGRAFÍA 
GRADO 0 

PRUEBA PROTEÍNA 
MONOCLONAL 

 + POSITIVA

GAMMAGRAFÍA 
GRADO 1–3 

PRUEBA PROTEÍNA 
MONOCLONAL  

+ POSITIVA

Amiloidosis 
cardíaca

 
IMPROBABLE 

Realizar biopsia para 
CONFIRMAR 

ATTR-CM 

DIAGNÓSTICO
ATTR-CM

CONFIRMADO 

ATTR-CM 
descartada. 
CONFIRMAR 

O DESCARTAR 
mediante RMC

ATTR-CM y AL  
ambas posibles. 

CONFIRMAR 
MEDIANTE BIOPSIA

GAMMAGRAFÍA99mTc-DPD/PYP  
con SPECT*+

ATTR
 

el diagnóstico de ATTR-CM3

CÓMO LLEGAR A UN DIAGNÓSTICO DE ATTR-CM:4

pruebas genéticas para diferenciar entre la 
enfermedad hereditaria y la no mutada3

GRADO 1 GRADO 2–3

AL 
pueden excluir AL3

LAS PRUEBAS DE PROTEÍNAS 
MONOCLONALES GAMMAGRAFÍA

Adaptado de García-Pavía P, et al. 2021.4

*Se puede utilizar también la gammografía con 99mTc-HMDP.4

Realizar urgentemente gammagrafía  
y pruebas de proteínas monoclonales

PARA CONFIRMAR UN 
DIAGNÓSTICO DE ATTR-CM



WHEN ATTR-CM HAS 
BEEN CONFIRMED

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

ATTR-CM ES UNA ENFERMEDAD  
INFRADIAGNOSTICADA, DE RÁPIDA EVOLUCIÓN  
SI NO SE TRATA, LIMITANTE Y MORTAL5

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

En ATTR-CM, la 
proteína TTR se pliega 

incorrectamente  
y se vuelve tóxica*13,14

amiloides insolubles que  
se depositan en el 

miocardio5,13

Estos depósitos de TTR tóxica se 
depositan en el espacio extracelular 

del miocardio provocando su 

detectable mediante estudios de 
imagen cardíaca5,13

Los efectos de la TTR tóxica en 
el miocardio pueden dar lugar 

disfunción diastólica13,15

Estos cambios 
pueden manifestarse 

clínicamente como 
13,15

2–6 
YEARS

*Toxic TTR refers to the misfolded TTR proteins in 
patients with ATTR-CM which aggregate into amyloid 

13,14

MIOCARDIO 
INFILTRADO

1 2 3

45

CUALQUIER RETRASO 
EN EL DIAGNÓSTICO 

DE LA ATTR-CM 
PUEDE PROVOCAR 

UN EMPEORAMIENTO 
PROGRESIVO Y PEORES 

RESULTADOS6,7,16 

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

DESDE EL DIAGNÓSTICO5

2–6 
AÑOS

amiloides, lo que causa depósitos miltusistémicos.13,14

Iniciar rápidamente un 

ATTR-CM4–7

AL CONFIRMAR UN 
DIAGNÓSTICO DE ATTR-CM
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99mTc-DPD: tecnecio-99m-ácido 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxílico; 99mTc-HMDP: tecnecio-99m-hidroximetileno difosfonato; 99mTc-PYP: tecnecio-
99m-pirofosfato; AL: amiloidosis de cadena ligera; ATTR: amiloidosis por transtiretina; ATTR-CM: amiloidosis cardíaca por transtiretina; FE: fracción de 
eyección; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; NT-proBNP: 
prohormona N-terminal del péptido natriurético cerebral; RMC: resonancia magnética cardíaca; SPECT: tomografía computarizada por emisión de fotón 
único; TTR: transtiretina; VI: ventricular izquierda.

© 2024 Alnylam Pharmaceuticals, Inc. Todos los derechos reservados. 

NP-ESP-00416 I Enero 2025

HVI y/o IC Piense en ATTR2,3

Dirigido exclusivamente a profesionales sanitarios 




