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GARDEZ UN COUP D’AVANCE
SUR LA MALADIE

Amylose ATTR

Evaluer la progression de la maladie gréace a
un suivi régulier et pluridisciplinaire

"/ Alnylam’

ATTR: amylose a transthyrétine




ATTR-CM:LATIR
ANORMALE A

L'ORIGINE DE LA
MALADIE



L’amylose cardiaque a transthyrétine, ou ATTR-CM, est une pathologie provoquée par I’'accumulation de
dépots amyloides de protéines TTR dans plusieurs organes, dont les nerfs périphériques, le cceur et
les yeux, provoquant des dommages irréversibles en 'absence de traitement.’

Deux origines :' 10 %

des patients

= Une mutation du géne codant pour la
TTR (ATTRYv, forme héréditaire)

= L’age (ATTRwt, forme sauvage), a
I'origine d’'une TTR instable

90 %

des patients

ATTR-CM, amylose cardiaque a TTR ; TTR, transthyrétine ; ATTR, amylose a TTR ; ATTRv, ATTR héréditaire ; ATTRwt, ATTR sauvage (wild-type) ; IC, insuffisance cardiaque
1. Adams D et al. Nat Rev Neurol. 2019 Jul;15(7):387-404 ; 2. Rapezzi C et al. Nat Rev Cardiol. 2010 Jul;7(7):398-408. ; 3. Damy T et al. Eur Heart J. 2019 Apr 1:ehz173 ; 4. Gonzalez-Duarte. Clin
Auton Res 2018 Mar 6



En temps normal, les monomeéres de TTR, majoritairement produits dans le foie, se replient et s’assemblent en tétraméres
Dans ’ATTR, les tétrameéres de TTR anormale sont instables et se disloquent en monomeres qui, repliés de maniére

incorrecte, s’agrégent en fibrilles amyloides.
Ces fibrilles s’accumulent en dépéts amyloides dans différents organes, dont le coeur, les nerfs cardiaques ou le

systéme nerveux autonome
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ATTR-CM, amylose cardiaque a TTR ; TTR, transthyrétine ; ATTR, amylose a TTR ; ATTRv, ATTR héréditaire ; ATTRwt, ATTR sauvage (wild-type) ; IC, insuffisance cardiaque
1. Adams D et al. Nat Rev Neurol. 2019 Jul;15(7):387-404 ; 2.. Damy T et al. Eur Heart J. 2019 Apr 1:ehz173 ;



Myocarde sain

Dans 'ATTR-CM, les fibrilles de TTR
s’accumulent pour former des dépbts —
amyloides dans le myocarde' Myocarde sain

Les dépbts de TTR vont s'infiltrer dans \ -y
I'espace interstitiel du myocarde, causant *
une rigidité musculaire et un aspect

hypertrophié’ o

Ces dépdts provoquent une Depots de TTR m

cardiomyopathie restrictive et des
dysfonctions diastolique et systolique a
I'origine d’une insuffisance cardiaque?

Infiltrations
TTR, .transthyrétipe : ATTR-CM, amylosg a TTR avec cardiomyopathie ; .ICFEp, myocardiques
insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée ; HVG, hypertrophie
ventriculaire gauche. Fibrilles amylo'l'des

1. Jain A. et al. Transthyretin Amyloid Cardiomyopathy (ATTR-CM). StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing. 2024. Disponible sur
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK574531 [accés Novembre 2024] ;

2. Griffin JM. Et al. Circ Res. 2021;128(10):1554-1575



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK574531

UNE PATHOLOGIE
PROGRESSIVE AUX
CONSEQUENCES
| OURDES



Une pathologie au pronostic sombre

En France : L’espérance de vie des patients

» L’incidence est de 3,6 pour 100 000 patients en 2019." atteints ’ATTR-CM est de :
* La survie médiane est de 41,9 mois (IC95% 39,6-44,1)."

Un lourd fardeau pour le patient

* Des hospitalisations fréquentes : *4
- 1 patient sur 2 rapporte 3 hospitalisations/ an en moyenne
- Prés de 20 % des patients ont recours aux urgences dans

llannce A partir du diagnostic23

* Un lourd impact sur la vie quotidienne et la qualité de vie®

*Enquéte réalisée aupres de 603 patients adultes atteints d’amylose (amylose cardiague a TTR mutée ou héréditaire pour 34,5 %) ayant répondu a un questionnaire diffusé par le
centre hospitalier participant.®

1. Damy T, et al. Orphanet Journal of Rare Diseases. 2023;18:345 ; 2. Castafio A, et al. Heart Fail Rev 2015;20:163-78 ; 3. Rozenbaum MH, et al. Cardiol Ther 2021;10(1):141-159 ;
4. Association Frangaise contre I’Amylose. Impact de 'amylose au quotidien. Rapport du 29 aoGt 2019. Disponible sur internet : https://amylose.asso.fr/wp-
content/uploads/2023/07/AF CA-rapport-enquete-qualite-vie-hATTR-PN-11.19.pdf (dernier accés en novembre 2024). 5. Eldhagen P, et al. ESC Heart Failure 2023; 10: 1871-1882.



https://amylose.asso.fr/wp-content/uploads/2023/07/AFCA-rapport-enquete-qualite-vie-hATTR-PN-11.19.pdf
https://amylose.asso.fr/wp-content/uploads/2023/07/AFCA-rapport-enquete-qualite-vie-hATTR-PN-11.19.pdf

L’AMYLOSE Progression dans 'ATTR-CM?
CARDIAQUE A TTR

EST UNE MALADIE A
EVOLUTIVE insuffisance cardiaqus

Hospitalisations

Elévation des

Le dlag nostic d’ATTR-CM peut étre biomarqueurs cardiaques
retardé jusqu’a 6 ans'

= Symptdébmes peu spécifiques
Signes cliniques précoces

= Connaissance hétérogéne des (ex : syndrome du canal carpien)
signes cliniques

Accumulation
de TTR toxique [ ) o

CEBUTOE AL —

ATTR-CM, amylose cardiaque a transthyrétine ; HVG, hypertrophie Adapté de Galuszka OM, Stampfli SF. 2023.4
ventriculaire gauche,

1. Rozenbaum MH, et al. Cardiol Ther. 2021;10:141-159; 2.

Porcari A. et al. Cardiovasc Res. 2023:118(18):3517-3535:



UN DIAGNOSTIC
PRECOCE EST

ESSENTIEL POUR
VOS PATIENTS



UNE INSUFFISANCE CARDIAQUE A FRACT
D’EJECTION PRESERVEE OU UNE HYPER

VENTRICULAIRE GAUCHE PEUVENT ETR
SIGNES D’ATTR-CM

Des études ont montré que jusqu’a :

~1 patient sur 6 atteints dHVG'

~1 patient sur 7 atteints d'ICFEp' &

~ 1 7 atteints de rétrécissement
patient sur aortique? ;

il
ICFEp, insuffisance cardiaque a fraction d’éjection préservée ; HVG, hypertrophie ventriculaire gauche ; ATTR-CM, amylose a }ransthyréti e &
1. Garcia-Pavia P. et al. ESC Heart Fail. 2024 ; 2. Davies DR et al. JAMA Cardio. 2022;(10):1036-1044 ; Naito T. et al. ESC Heart Fail.
Heart J Suppl. 2021 Oct 8;23(Suppl E):E128-E132. L




oy S ————
Surdité Cardiomyopathie'

/ * Hypotension ou normotension avec
antécédent d’hypertension

— * Augmentation de NT-proBNP

disproportionnée par rapport

au niveau d’insuffisance cardiaque

Sténose I0MDAINe  m— * Niveaux persistants eleves de

Rupture du tendon
du biceps

troponine
EPAISSEUR Syndrome du canal / ,
MYOCARDIQUE 2 carpien bilatéral Dysautonomie
212 mm* 1
Polyneuropathie T_ Antécédents familiaux en cas de
forme héréditaire
" Seull probablement Adapté de Garcia-Pavia P, et al. 2021."

inférieur chez la femme

ATTR, amylose a transthyrétine ; ATTR-CM, ATTR avec cardiomyopathie ; ATTRv, ATTR héréditaire ; ATTRwt, ATTR sauvage ; IC, insuffisance cardiaque ; ICFEp, insuffisance cardiaque a fraction
d’éjection préservée ; NT-proBNP, prohormone N-terminale du peptide natriurétique de type cérébral.
1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail. 2021;23(4):512-526.



Epaississement des valves

= Pseudo-ondes Q Diminution de la déformation Rehaussement tardif sous
= Diminution du voltage QRS / Ior;]qltud:jr!gle (strain) e_lvelc un endocardique ou transmural
QRS réduit schema d'epargne apica Valeurs élevées au T1 mapping
= Troubles de la conduction \E/;':\I,egr?1d2u e’ latéral <5 cm/s et Augmentation du volume
auriculo-ventriculaire - © extracellulaire
Epanchement péricardique / Cinétique anormale du gadolinium

Epaississement de la paroi du
ventricule droit possible

Rechercher ces signes dans votre pratique quotidienne pourrait prévenir un délai diagnostiques,
notamment si associés avec une élévation anormale des biomarqueurs : NT-proBNP et

Troponines.!

AV, atrioventricular ; CA, amylose cardiaque ; ECG, électrocardiogramme ; HCM, cardiomyopathie hypertrophique ; IRMc, imagerie par résonance magnétique cardiaque
1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail. 2021;23(4):512-526; 2. Garcia-Pavia P. et al. Eur Heart J. 2021 Apr 21;42(16):1554-1568 3. Nativi-Nicolau J, et al. Heart Fail Rev. 2022;27(3):785-793.3



TESTS HEMATOLOGIQUES SCINTIGRAPHIE osseuse au *mTc-DPD/PYP/HMDP

EPP, dosage chaines légeres sériques, immunofixation sérique + urinaire

— v v -
SCINTIGRAPHIE SCINTIGRAPHIE
GRADE 1-3 GRADE 1-3
TESTS HEMATOLOGIQUES - ~ TESTS
HEMATOLOGIQUES
&

GRADE 1 GRADE 2-3 Confirmation

v v histologique
Confirmation AMYLOSE (habituellement

histologique nécessaire CARDIAQUE ATTR cardiaque) pour typer
au diagnostic CONFIRMEE I'amylose cardiaque (AL
ou ATTR)
ATTR-CM confirmeée : un test génétique doit étre réalisé pour Adapted from Garcia-Pavia P, et al. 2021.1
différencier la forme sauvage ou héréditaire’

AL, chaine légére d'amyloide ; ATTR, amylose a transthyrétine ; ATTR-CM, ATTR avec cardiomyopathie ; EPP, électrophorése des protéines plasmatiques
1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail. 2021;23(4):512-526.
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w ReseauAmylose

Médecin Prescripteur Struciure

Nom :
Prénom :
Age ou date de Naissance :

Date de prescription : _ _/_ _ [

Faire faire pour rechercher une Gammapathie dans le cadre d'une suspicion

d'amylose cardiaque:

1/ Electrophorése des protides sériques

A la recherche d'un pic monoclonal dimmunoglobuline étroit dans la zone des Béta ou
Gamma globulines. L"hypogammaglobulinémie paut-&tre en rapport avec la présance d'une
gammapathie & chaine légére Isolée (sans chalne lourde).

2 ion sérique (=i pl

Identificafion de limmunoglobuline menoclonale et permet le diagnostic des

immunuglobulines mononclonales non détectables a I'électrophorése.

3/ Dosage des chaines légéres libres sériques (Kappa et Lambda) avec calcul
du ratio et de la différence.
Permet de quantifier I'excés relatif de la chaine légére libre (CLL) impliquée dans

une gammapathie. L'insuffisance rénale majore les taux de CLL.

4/ Recherche de la proténiurie de Bence Jones (urine) sur échantillon

Cormrespond a la chaine légére libre qui est excrétée dans les urines

Shgnature :

Pour pius d'informations sur 'amylose, rendez-vous sur le site du Réseau Amylose
au-amylose.org

Ces ordonnances sont
téléchargeables sur le
site du réseau amylose
: https://reseau-
amylose.org/jesuissoig
nant/les-ordonnances-
amylose-pour-vos-
consultations/

@) .
w ReseauAmylose

Médecin Prescripteur Struciure

Nom
Prénom :
Age ou date de Naissance :

Date de prescription : _ _

Faire faire pour une scintigraphie cardiaque au traceur osseux pour

rechercher une amylose cardiaque.

Note : Cet examen ne s'Inferpréte quen fonclion de la présence ou non d'une gammapsthis. Il faut
donc prescrive les examens pour rechercher une gammapathie simultanément & la scinfigraphie si ca
statust n'est pas connu. Pour rechercher une gammapsthie 4 examens & prescrie : Slectrophorése
sérique, Immunafixation sériqus, Dosage des Chaines légéres Libres ot Recherche ds protéinurie de
Banca Jones dans les urines.

-L'analyss des résultats :
1/ En présence d'une FIXATION CARDIAGUE SANS gammapathle : Lo disgnosss esten faveur dune amyiose
cardiague & tranathyrdling [TTR). Faire une analyse génétique &u gine TTR pour diflérencies Mamyloss TTR die
sdnde de Tamyloss TTR Méréditaire (Présence &une mutation dans b géne TTR).

2/ En préssence d'une FIXATION CARDIAGUE AVEC pammapathle : | peut 'agir Slune Amyless 4 tansihyréting
assotiée & une MGUS ou une Amylasa AL avec une fixstion cardiague [10% des cas enviran]. Il faul comglier le
bikan par une preuwe histoiogique (Adresser le paient 7).

3/ En Pabsenca de fxation cardiaque mals AVEC une gammapathle : Attention, il s'sglt probablement d'une
Ammylose AL C'est une urgence diagnostic. (Adresser s paient 7). Une scinfigraphie cartiaque au trsceur

osseux normale (sans fixation cardiaque) nidlimine donc pas Je diagnostic d'amyiose.

47 En Fabsence de fxation cardisque ET en I'sbesnce de gammapathie : Revor e diagnostic damyloss. 1L ne
gk probablement pas d'une amyloss ou slors dune forme amyloss candiaque rars (amylose TTR héréditsie &
farme newrclogioue, Amylcss AL sans chaine g libre dans ie sérum).

Signature :

Pour plus d'informations sur 'amyloss, rendez-vous sur le site du Réseau Amyilose :
www reseau-amylose.org



Que rechercher en SCINTIGRAPHIE ?

Ces images représentent la fixation cardiaque au %M Tc-

(o)
&
f
i e |
DPD lors d’'une scintigraphie (en haut) et SPECT (en bas). \'/ : .*". " )

Le résultat de la scintigraphie sera exprimé en score de
perugini:’-2

Grade 0: individu non-affecté, aucune fixation cardiaque.

Grade 1: patient avec une fixation cardiaque modérée,
moins forte que dans les os.

Grade 2: patients ATTR avec forte fixation cardiaque,
similaireaux os.

Grade 3: patients ATTR avec fixation cardiaque
prononceée, plus importante que dans les os.

99mTc-DPD, acide technétium-99m=3,3-diphosphono-1,2-propanodicarboxylique ;

ATTR, amylose & transthyrétine; SPECT, tomographie par émission Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3

monophotonique.
1. Zhao M, et al. Biology (Basel). 2022;11(10):1395; 2. Mohan JC, et al. Indian
Heart J. 2022;74(6):441-449.

Images tirées de : Zhao M, et al. Biology (Basel). 2022;11(10):1395



ATTR-CM:
SAUVAGE OU
HEREDITAIRE,
POURQUOI
DIFFERENCIER ?




LES AMYLOSES ATTRv ET ATTRwt ONT DES
CARACTERISTIQUES DIFFERENTES!

AMYLOSE ATTRv AMYLOSE ATTRwt

Génétique?® Variant du géne TTR Absence de variant du géne TTR

Age typique a la présentation®* 25-65 ans (selon le variant) > 60 ans

Insuffisance cardiaque
Troubles de la conduction
Syndrome du canal carpien bilatéral

Polyneuropathie sensitive et

Types de manifestations®* motrice
Dysautonomie : hypotension Surdité
orthostatique, troubles érectiles, Rupture du tendon bicipital
diarrhées/constipation Canal lombaire étroit
Antécédents familiaux
Dépbts vitréens

Pronostic en I’absence de traitement® ~2 ans*

m L’amylose ATTRYV présente une évolution différente de 'amylose ATTRwt, avec une survie plus courte®®

*Patients présentant principalement des symptémes cardiaques.®
ATTRv, amylose héréditaire a transthyrétine (v pour variant) ; ATTRwt, transthyrétine de type sauvage ; TTR, transthyrétine.

1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail. 2021;23(4):512-526; 2. Mohty D, et al. Arch Cardiovasc Dis. 2013;106 (10):528-540; 3. Gonzalez-Lépez E, et al. Rev Esp Cardiol.
2017;70(11):991-1004; 4. Coelho T, et al. Curr Med Res Opin. 2013;29(1):63—76; 5. Ruberg FL, et al. Am Heart J. 2012;164(2):222-228; 6. Lane T, et al. Circulation. 2019;140(1):16-26.




En cas d’ATTRVv, un suivi des membres de la famille
pourra étre mis en place’-2

Le dépistage est indispensable en raison de la
gravité de la maladie, de la disponibilité de
traitements efficaces en début de maladie et des
implications pour la descendance.?

ATTR, amylose a transthyrétine ; ATTRYy, transthyrétine héréditaire (v pour variant) ;
ATTRW, transthyrétine de type sauvage ; ESC, Société européenne de cardiologie ;

TTR, transthyrétine.

1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail 2021;23(4):512-526;
2 Gertz M, et al. BMC Fam Pract 2020;21(1):198.

UNE FOIS LE DIAGNOSTIC DE LAMYLOSE
CARDIAQUE ATTR CONFIRME, UN TEST
GENETIQUE DOIT ETRE REALISE POUR
IDENTIFIER UNE EVENTUELLE AMYLOSE
ATTRv. UN CONSEIL GENETIQUE DEVRA

ALORS SE METTRE EN PLACE

Les tests génétiques devraient étre effectués
méme chez les patients agés, car certains
d’entre eux pourraient avoir des mutations TTR.




54 a 96 % des patients atteints
d’amylose héréditaire a TTR
B9 o avec cardiomyopathie

i Al iti
Neuropathie FeaL pparition

e ol . présentent une polyneuropathie
e cara warl symptomatique au moment du
diagnostic.34

E89L
T60A

Evaluation neurologique nécessaire en
cas de :°

F33L L111M

s77v e Atteinte sensitive (faiblesse
musculaire, altération sensation
douloureuse ou de la température)
Ay Atteinte motrice (difficulté a la
énotype
marche) _
Dysautonomie (hypotension
orthostatique, diarrhée, constipation,

dysfonction érectile)

V30M
Apparition
précoce

ATTR : Amylose a Transthyrétine ; ATTRv : amylose ATTR variant ; TTR : transthyrétine.

1. Adams D, et al. Nat Rev Neurol. 2019;15(7):387-404 ; 2. Rapezzi C et al. Eur Heart J 2013;34:520-528. 3. Lane T, et al. Circulation. 2019;140:16-26. 4. Grogan M, et al. Présenté lors de la
23e réunion scientifique annuelle de la Heart Failure Society of America (HFSA) ; Philadelphie PA, E.-U. ; du 13 au 16 septembre 2019. Poster. 5. Coelho T, et al. Curr Med Res Opin; 6. 2023
ACC Expert Consensus Decision Pathway on Comprehensive Multidisciplinary Care for the Patient With Cardiac Amyloidosis,JOURNAL OF THE AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY 2022
2013:29(1):63-76:



f p—__ S

UNE MALADIE FATALE
NECESSITANT UN 1|

PRISE EN CHARGE
IMMEDIATE



L'AMYLOSE ATTR PEUT PROGRESSER RAPIDEMENT,
METTANT EN JEU LE PRONOSTIC VITAL DES PATIENTS'

LA PROGRESSION DE L’AMYLOSE ATTR ENTRAINE :

7
" ® !
==
2ILE &>

m] |
] (=]
o (=]
Une réduction de la Une augmentation Une incidence accrue Une diminution de la Une utilisation accrue des
FEVG, entrainant des taux de NT- d’hospitalisations distance parcourue au diurétiques, dont la
des conséquences proBNP, de BNP et pour insuffisance test de marche de consommation est
graves pour le de troponine, cardiaque, associée 6 minutes (TDMG6), corrélée a la gravité de
patient? facteurs de mauvais ala mortalité a court impactant les capacités IIC10
pronostic3-6 et a long terme’ quotidiennes des patients

et leur indépendance8°

TDMS6, test de marche de 6 minutes ; ATTR, amylose a transthyrétine ; ATTRv, amylose héréditaire a transthyrétine (v pour variant) ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire
gauche ; IC, insuffisance cardiaque ; NT-proBNP, prohormone -terminale du peptide natriurétique de type cérébral ; NYHA, New York Heart Association ; QdV, qualité de vie.

1. Ruberg FL, et al. Am Heart J 2012;164(2):222-228.e1; 2 Pannone L, et al. J Clin Med. 2021;10(9):1823; 3 Nativi-Nicolau J, et al. ESC Heart Fail. 2021;8(5):3875-3884 and
Supplementary Information; 4 Ungerer MN, et al. Amyloid 2021;28(2):91-99; 5. Kristen AV, et al. PLoS One 2017;12(4):e0173086; 6 Damy T, et al. Amyloid. 2016;23(3):194—

202; 7 Buddeke J, et al. BMC Public Health 2020;20(1):36; 8 Gilmore JD, et al. Orphanet J Rare Dis 2015;10(Suppl 1):010; 9 Cazzoletti L, et al. Respir Res 2022;23(1):83;
10 Cheng RK, etal. JACC CardioOncol. 2020;2(3):414-424;



La progression de la maladie nécessite
une prise en charge la plus précoce
possible pour éviter le déclin de

la fonction cardiaque

Dégradation progressive :'
» des parametres cliniques et
fonctionnels
» des biomarqueurs : NT-proBNP,
troponine |

Tout retard de prise en charge conduit
a la progression de la maladie?

Progression dans le temps

NT-proBNP : prohormone N-terminale du peptide natriurétique de type B
1. Castafo A, et al. Heart Fail Rev 2015;20:163-78 ; 2. Rozenbaum MH

NYHA | NYHA I NYHA Il NYHA IV

Fraction d’éjection
ventriculaire gauche

Syndrome du
canal carpien

Dépbts amyloides

NT-proBNP
dans le myocarde

Hospitalisations,

D’aprés Galuszka OM, Stampfli SF. Praxis 2023;112(5-6):357—361.

; NYHA : New York Heart Association ; TTR : transthyrétine.
, et al. Cardiol Ther 2021;10(1):141-159 3. Galuszka OM, Stampfli SF. Praxis 2023;112(5-6):357—-361.



Les patients devraient étre régulierement évalués pour envisager des optimisations de prise en charge

ECG 4 4
NYHA?2 & &
Dosage des biomarqueurs cardiaques sanguins

(NT-proBNP/BNP et troponine) & 4
Evaluation neurologique 24

TDM6 (facultatif) < 4
KCCOQ(facultatif) 4 2
Echocardiographie/IRM cardiaque 4 4
Holter ECG de 24 heures 14 4
Evaluation ophtalmologique 4

ATTR, amylose médiée par la transthyrétine ; ATTRv, amylose héréditaire a transthyrétine (v pour variant) ; ATTRwt, transthyrétine de type sauvage ; ECG, électrocardiogramme ;
IRM cardiaque, imagerie par résonance magnétique cardiaque ; KCCQ, questionnaire de cardiomyopathie de Kansas City ; NT-proBNP, prohormone N-terminale du peptide
natriurétique de type cérébral ; NYHA, New York Heart Association ; TDM6, test de marche de 6 minutes.

1. Garcia-Pavia P, et al. Eur J Heart Fail. 2021;23(4):512-526; 2. Kittleson MM, et al. J Am Coll Cardiol. 2023 Mar 21;81(11):1135.



FILNEMUS CARDIOGEN

https://www.filnemus.fr/rcp/rcp-nationales/ 2- / https://r_eseau-amylose.org/je_suissoignant/
neuropathies-amyloides-familiales rcp-nationale-amyloses-cardiaques/

filiéere nationale de sanké
maladies cantiaguies. Peeddans ou s

& cardiogen

Filnemus

Fratre Bermsm gy

Le recours a des RCP nationales pour la prise en charge des patients permet de faire bénéficier tous les patients atteints de pathologies cardiaques héréditaires ou rares de
propositions diagnostiques et thérapeutiques pluridisciplinaires basées
sur l'avis d’experts du domaine et les données des plus récentes de la littérature médicale

ATTR, amylose a transthyrétine ; HCP, professionnel de la santé ; RCP, réunion de concertation pluridisciplinaire.


http://www.filnemus.fr/rcp/rcp-nationales/

AIDEZ VVOS PATIENTS A PRESERVER
CE QUI EST IMPORTANT

L’amylose ATTR est une pathologie potentiellement mortelle pouvant entrainer
une progression systémique rapide, une perte d’'indépendance et le déces'®

L’ATTR-CM est causée par des protéines TTR dans differents
organes, a l'origine dommages irréversibles*

Connaitre les drapeaux rouges et examens a realiser permet un
diagnostic précoce, et une optimisation de la prise en charge*

W Tests génétiques nécessaires pour distinguer amylose ATTRv et ATTRwt®

ATTRv : majorité de patients mixtes qui doivent étre évalués par un
neurologue®

88% Suivi régulier des patients, tous les 6 mois, pour détecter les signes de
progression de la maladie*®

ATTR, amylose a transthyrétine ; ATTRv, amylose héréditaire a transthyrétine (v pour variant) ; RCP, réunion de
concertation pluridisciplinaire.
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