Aanwijzingen voor ATTR-CM

De diagnose voor ATTR-CM wordt vaak te laat gesteld of gemist.
Routinematige onderzoeken voor hartfalen zoals echocardiografie en ECG
kunnen, samen met geavanceerde beeldvormingstechnieken, helpen bij
het identificeren van aanwijzingen voor deze aandoening. Door ATTR-CM
in uw overweging mee te nemen, kunt u patiénten identificeren die verder
onderzoek nodig hebben om de juiste diagnose te kunnen stellen.**

Klinische symptomen die kunnen wijzen op ATTR-CM

vooral als ze in combinatie voorkomen

hartfalen met behouden ejectiefractie, met name bij patiénten
H FpEF ouder dan 6037

voor standaard hartfalentherapieén, zoals ACE remmers,
I N TO L E RAN TI E angiotensinereceptorblokkers en bétablokkers 138

tussen QRS voltage op het ECG en de linker ventrikel (LV) wanddikte
DISCREPANTIE te zien op de echo 1!
D IAG N OS E van carpaal tunnelsyndroom of lumbale spinale stenose 3127

ECH 0 die een toename weergeeft in de dikte van de LV wandé!119-24

autonome zenuwstelsel dysfunctie, met inbegrip van gastro-
N E U RO PAT H I E intestinale klachten of onverklaarbaar gewichtsverlies 6192223
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HFpEF

Hartfalen met behouden ejectiefractie, met name bij patiénten ouder dan 60°7

* Bij ATTR-CM wordt de diastolische functie verstoord door depositie van amyloid fibrillen in het
myocardium, waardoor de ventrikels dikker en stijver worden en het slagvolume afneemt.
Pas in de latere stadia van ATTR-CM neemt de ejectiefractie af?42¢

¢ Aanwijzingen bij beeldvormingsonderzoek, zoals verminderde longitudinale 'strain’ waarbij
het apicale gebied gespaard blijft, kunnen bijdragen aan het versterken van het vermoeden
op ATTR-CML24

INTOLERANTIE
voor standaard hartfalentherapieén, zoals ACE remmers, angiotensinereceptorblokkers
en bétablokkers'38

* Patiénten kunnen een vermindering in slagvolume ontwikkelen dat kan leiden tot een lage
bloeddruk. Als gevolg hiervan kunnen zij intolerantie ontwikkelen voor bloeddrukverlagende
therapieén??®

* Transthyretine gerelateerde cardiale amyloidose



DISCREPANTIE

tussen QRS-voltage op het ECG en de dikte van de linker ventrikel (LV) wand te zien op de echo’!!

* Het klassieke ECG beeld van ATTR-CM toont lage of normale QRS-voltages ondanks hypertrofie van
het linkerventrikel*10-2/

e Toename in de wanddikte wordt veroorzaakt door afzetting van amyloide eiwitten in plaats van
hypertrofie van hartspiercellen, wat de gelijktijdige lage of normale QRS-voltages op het ECG
verklaart!

o Uitblijven van een laag QRS-voltage sluit amyloidose echter niet uit, omdat een laag voltage kan
wisselen bij verschillende etiologién van cardiale amyloidose$10.11.13.28

| avR s W
L 1
FE e R R e
1T in‘.’L | : o . .\_‘j___‘_‘__.,_,\__ ‘ IA
S N S e T
i BEwT ! cam BN ‘ 1
— Y o i e B0 B T e e
I { il i i |
] [ Overgenomen uit Edwards A, Paulsen M, Lasky B,
| | | | | ﬂ Ramanathan V. Cardiac amyloidosis: a case review series. J
B BERHES RSN EUBEYS RSN ALy N RN AR EARES dSaL s SEdsn Integr Cardiol. 2015;1. doi:10.15761/JIC.1000114.

van carpaal tunnelsyndroom of lumbale spinale stenose®!%?

e Bilateraal carpaal tunnelsyndroom en lumbale spinale stenose komen vaak voor bij ATTR-CM
vanwege amyloid depositie in deze gebieden®!2%?

e Bilateraal carpaal tunnelsyndroom doet zich bij ATTR-CM vaak enkele jaren eerder voor dan
cardiale symptomen'#2%.3

ECHOCARDIOGRAFIE
toont verdikte LV wandé1%19-2

¢ Een toename in de wanddikte zonder duidelijke oorzaak (bv. hypertensie) zou het vermoeden
van cardiale amyloidose moeten doen toenemen??

e Extracellulaire depositie van amyloid resulteert in een verdikte LV wand die bij ATTR-CM vaak groter
is dan bij cardiale amyloid lichte keten (AL) amyloidose. (vaak meer dan 15 mm bij ATTR-CM)0.11.19.21

Parasternale lange as beeld Parasternale korte as beeld

Toegenomen LV
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Toegenomen LV
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NEUROPATHIE

autonome zenuwstelsel dysfunctie, met inbegrip van gastro-intestinale klachten
of onverklaarbaar gewichtsverlies ¢1922.23

* Maag-/darmklachten zoals diarree en constipatie®!
* Orthostatische hypotensie®1%22

Andere belangrijke punten van overweging

Er zijn verschillende andere tekenen/symptomen die een aanwijzing kunnen zijn voor cardiale
amyloidose en ATTR-CM, waaronder:

Strain imaging laat zien dat het apicale gebied wordt gespaard of behouden?®211.21.24
Longitudinale strain die te zien is op echocardiografie is verminderd in het basis-
en middenwandsgebied, de strain in de apex is gespaard of behouden? 2112124

* Een eerdere bicepspeesruptuur3**2

* Gediagnosticeerde hypertrofische cardiomyopathie!#33

Hartritmestoornissen zoals atriumfibrilleren (komt het vaakst voor) of andere geleidingsstoornissen
die een pacemaker vereisen>¢1013,3334

Aortastenose (AS) en ATTR-CM kunnen voorkomen bij oudere patiénten, met name bij patiénten
met een AS-patroon van lage flow en laag gradiént35-3”

Arthroplastiek aan de heup of knie3%®

Apicaal behoud van longitudinale strain Bull's-eyediagram van longitudinale strain die
(vaak apicale sparing genoemd) apicale sparing weergeeft. Dit wordt vaak het
‘kers op de taart’-patroon genoemd

ANT-SEPT

Peak Systolic Strain
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