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I. INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Chagas (ECh) es un problema de salud 
pública de gran importancia en la mayoría de los países que 
conforman la región de Latinoamérica. Si bien su prevalen-
cia es mayor en las zonas rurales, en las últimas décadas su 
aparición se ha extendido a diferentes ciudades y países de 
regiones no endémicas, relacionado fundamentalmente a 
corrientes migratorias de personas infectadas provenien-
tes de regiones endémicas. Estados Unidos, España y otros 
países han presentado un incremento del número de casos 
relacionados a esta enfermedad, lo que ha generado mayor 
interés en el diagnóstico y manejo de esta patología a nivel 
mundial.

Durante la campaña contra la malaria en Lassance (Minas 
Gerais, Brasil) en 1909, Carlos Chagas identificó al parásito 
Trypanosoma cruzi, su vector de transmisión (Triatomineos, 
reciben diferentes nombres en los países: insecto besador, 
barbeiro, vinchuca, chinche, chipo, etc.), y describe los pri-
meros casos con esta enfermedad.1 La transmisión inicial 
ocurre, principalmente, a través de la picadura efectuada 
por el vector de transmisión, pero también puede ser adqui-
rida a través de transfusiones de sangre, por vía materno-fe-
tal, ingesta de alimentos contaminados, trasplante de órga-
nos, o accidentes de laboratorio. Los programas de control 
del vector han disminuido en forma sustancial la incidencia 
de la ECh y el contagio de T. cruzi. Sin embargo, aproxima-
damente 70 millones de personas permanecen en riesgo de 
adquirir la enfermedad.2 

El diagnóstico de la ECh se realiza a través de la historia 
epidemiológica, y por dos o más pruebas serológicas positi-
vas. Existen dos etapas clínicas luego de la infección con el 
T. cruzi: ECh aguda, puede observarse en forma temprana 
luego de adquirir la infección, y la ECh crónica la cual puede 
durar décadas. El 70-80% de los individuos con infección 
crónica permanecerán asintomáticos (forma indetermina-
da), mientras que un 20-30% desarrollarán afección cardía-
ca y/o gastrointestinal.3 Los pacientes con miocardiopatía 
chagásica crónica se clasifican en diferentes estadios de 
acuerdo al daño miocárdico y presencia de síntomas de 
insuficiencia cardíaca (IC) congestiva (Tabla 1).4,5 La evalua-
ción por electrocardiografía es obligatoria debido a que los 
primeros signos de la ECaCh son los trastornos de conduc-
ción y/o presencia de arritmias ventriculares. Las diferentes 
modalidades de imágenes en cardiología, tales como eco-
cardiografía (Eco), medicina nuclear, tomografía computada 
(CT), resonancia magnética cardiaca (CMR), y radiografía 
de tórax, aportan información valiosa sobre la estructura y 
función cardíaca.7

El objetivo de este documento es proveer recomendaciones 
para el uso de imágenes de ultrasonido cardiaco y de otras 
modalidades de imagen, para efectuar el diagnóstico, clasifi-
cación, y evaluación del riesgo de daño miocárdico desde las 
formas tempranas hasta las avanzadas de ECaCh.

Abreviaciones

2D = Bi-dimensional
3D = Tri-dimensional
AI = Aurícula Izquierda
AD = Aurícula Derecha
ASE = Sociedad Americana de Ecocardiografía
CMR = Resonancia Magnética Cardíaca
CT = Tomografía computada
CW = Doppler continuo
ECaCh = Enfermedad Cardiaca Chagásica
ECh = Enfermedad de Chagas
ECG = Electrocardiograma
Eco = Ecocardiograma
ETT = Ecocardiograma Transtorácico
ETE = Ecocardiograma Transesofágico
FEVI = Fracción de Eyección del Ventrículo Izquierdo
FEVD = Fracción de Eyección del Ventrículo Derecho
IC = Insuficiencia Cardíaca
LGE = Resalto tardío de gadolinio
PW = Doppler pulsado
SPECT = Tomografía Computada de emisión de fotones
VD = Ventrículo Derecho
VI = Ventrículo Izquierdo
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II. EPIDEMIOLOGÍA DE LA ECh: 
DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA MUNDIAL Y EN 
ESTADOS UNIDOS 

La ECh es causada por un parásito protozoario denomina-
do T. cruzi, que se adquiere cuando las heces de un vector 
triatomineo infectado, ingresa a su huésped a través de 
una picadura o por sus membranas mucosas.6 La infección 
permanecerá de por vida en ausencia de tratamiento. La 
trasmisión a través de vectores ocurre en partes de América 
del Norte, América Central y América del Sur, con una distri-
bución geográfica determinada tanto por la ecología de los 
vectores triatomineos como por las condiciones de hábitat 
que favorecen los contactos entre los vectores y la población 
humana.7 La trasmisión puede también ocurrir a través de 
transfusión de sangre infectada o de sus componentes, tras-
plante de órganos o de medula ósea, y de la madre al feto. 
Algunos brotes epidemiológicos han sido atribuidos a co-
midas o bebidas contaminadas en el norte de Sur América. 8 
Adicionalmente, numerosas personas infectadas con T. cruzi 
han migrado desde lugares endémicos rurales a ciudades 
más grandes de Latinoamérica y cientos de miles de ellos 
viven en la actualidad en los Estados Unidos, España y en 
otros países no endémicos alejados de América Latina  
(Figuras 12 y 29, 10). 

T. cruzi puede infectar a varias especies de mamíferos. Los 
vectores de transmisión, identificados como responsables 
del contagio a seres humanos son considerados domésticos, 
ya que se adaptan fácilmente a vivir en las grietas de las pa-
redes de las viviendas de barro o adobe, y en los techos de 
paja, materiales con los cuales se construyen en forma usual 
las viviendas de las zonas rurales.11 Los habitantes de este 
tipo de viviendas, están expuestos a los vectores como a los 
parásitos durante muchos años. En aquellos asentamientos 
con alta carga endémica, un muy alto porcentaje de sus ha-
bitantes están infectados, incrementándose su prevalencia 
a edades más avanzadas.12 La morbilidad también se incre-
menta con los años.13 De los pacientes infectados aproxima-
damente un 20-30% desarrollarán miocardiopatía chagásica, 
pero en las regiones endémicas o previamente consideradas 
endémicas, el porcentaje de adultos mayores con signos de 
afección cardíaca puede ser muy elevado.3 

América Latina ha hecho progresos sustanciales en disminuir 
la trasmisión de T. cruzi en gran parte a través del uso de in-
secticidas con acción residual en los domicilios infectados.14 
La prevalencia global estimada de la ECh ha disminuido des-
de 18 millones en 1991, cuando se desarrollaron las primeras 
iniciativas de control regional, hasta aproximadamente 6 
millones en 2010. 2, 6, 14 La Organización Pan Americana de 
la Salud ha certificado la interrupción de la transmisión do-
méstica del vector en varios países de América del Sur y Cen-
tral.15, 16 Otras de las medidas actuales es el control serológico 
habitual del T. cruzi en la mayoría de las muestras de los ban-
cos de sangre de América Latina y en los Estados Unidos, y 
algunos países han iniciado la pesquisa precoz en forma sis-
temática para la detección de Chagas congénito. A pesar de 
todas estas medidas, la ChD continúa siendo la enfermedad 
parasitaria más importante en el Hemisferio Occidental. 

En la mitad sur de los Estados Unidos continental existen 
ciclos de transmisión enzoótica, con vectores infectados y 
huéspedes mamíferos, tales como mapaches, zarigüeyas, 
ratas, y perros domésticos.7, 17 Sin embargo, en Estados Uni-
dos, la mayoría de los residentes infectados, son inmigrantes 
provenientes de Latino América, que adquirieron la infec-
ción en sus países de origen y se encuentran viviendo en 
casi todos los estados. Considerando la inmigración latina 
a Estados Unidos, y la prevalencia de la enfermedad en sus 
países de origen, se puede estimar residen aproximada-
mente unas 300,000 personas infectadas con T. cruzi en los 
Estados Unidos.9 La adquisición local, sin relación con las 
formas previamente descritas, se ha documentado en un 
número pequeño de casos en los últimos 60 años en donan-
tes de sangre entre los cuales la infección obtenida en Latino 
América se descartó o fue muy poco probable.7, 18,19 Los datos 
directos de prevalencia en los Estados Unidos son escasos, y 
se basan fundamentalmente es estudios de pequeña magni-
tud o reportes de series de casos

específicamente seleccionados por su alta tasa de riesgo 
(ej. Latino Americanos con enfermedad cardiovascular no 
isquémica).20–22 Debido al bajo conocimiento por los provee-
dores de la miocardiopatía chagásica, la enfermedad no es 
despistada en mujeres en riesgo de transmisión vertical en 
ellas y sus infantes.23, 24 Por ello, es necesario aumentar las 
alertas para mejorar el conocimiento de esta patología en los 
Estados Unidos. Adicionalmente, son necesarios estudios 
epidemiológicos más extensos, mejores disponibilidades 
diagnósticas y de tratamiento.

TABLA 1 — ESTADIOS DE LA ECaCh

 Fase Crónica 

 Cardiomiopatía Chagásica

Fase Aguda A B1 B2 C D  
 Indeterminada 

T. cruzi  Serología Positiva Cardiomiopatía Disfunción Disfunción IC refractaria 
infección ECG normal ECG y ECO  VI VI con óptimo 
Clínica de No daño cardiaco anormales No IC IC previa tratamiento 
ECh aguda No IC Función VI  o actual 
  normal

Modificado de Andrade y col. 1 y de Bern y col. 5
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mas consecuencias se manifiestan por miocardiopatía dila-
tada, con disfunción biventricular e IC congestiva.28

Los trastornos de la microcirculación coronaria, el incre-
mento de la actividad plaquetaria, la formación de micro 
trombos, el espasmo microvascular y la disfunción endote-
lial se han encontrado en modelos animales de infección por 
T. cruzi y en estudios en humanos con ECh.30 Estos fenóme-
nos preceden y podrían estar relacionados con el desarrollo 
de los trastornos de motilidad segmentarios. Las respuestas 
anormales ante estímulos vasodilatadores y vasoconstric-
tores se han demostrado en arterias coronarias epicárdicas 
de pacientes con ECh. Los trastornos de la microcirculación 
son capaces de generar necrosis miocitolítica por isquemia, 
reemplazo fibrótico de los tejidos, produciendo síntomas 
similares a otros procesos isquémicos, cambios en el electro-
cardiograma, defectos de perfusión, en presencia de arterias 
angiográficamente normales. En los estadios más avanzados 
de la ECaCh los aneurismas ventriculares son detectados en 
regiones situadas entre los trayectos coronarios principales, 
como las arterias descendente anterior izquierda y descen-
dente posterior, entre las coronarias derecha y circunfleja, 
las cuales irrigan el ápex y la pared posterobasal del ventrí-
culo izquierdo, respectivamente. 31

Virtualmente, todos los aspectos fisiopatológicos de la ECa-
Ch crónica pueden ser detectados utilizando diferentes 
modalidades de imágenes, las cuales son discutidas en las 
próximos secciones.

IV. CARACTERÍSTICAS ESPECIALES DE 
ELECTROCARDIOGRAFIA Y OTRAS 
MODALIDADES DE IMÁGENES EN RELACIÓN 
CON LA ECh 

IV.a. Electrocardiografía y Monitoreo 
Continuo del Ritmo 
Las anormalidades electrocardiográficas (ECG) son fre-
cuentemente las primeras manifestaciones del compromiso 
cardíaco en pacientes con ECh. Debido al bajo costo y efecti-
vidad el ECG debe de ser realizado de rutina en todo pacien-
te con confirmación serológica de la enfermedad. Algunas 
guías recientes indican la realización de un ECG de 12 deri-
vaciones como recomendación clase I, nivel de evidencia C, 
en el diagnóstico y estratificación de riesgo en pacientes con 
ECh.4

En general, durante la fase aguda de la enfermedad, las ma-
nifestaciones clínicas suelen ser levemente sintomáticas, y 
en muchas oportunidades simulan un cuadro de tipo gripal. 
En un 5% de los casos aproximadamente, pueden demos-
trarse varios cambios electrocardiográficos relacionados con 
el cuadro inflamatorio miocárdico agudo. Los cambios más 
frecuentes no son específicos, y son similares a miocarditis 
aguda de otra etiología. Estos cambios incluyen taquicardia 
sinusal, trastornos difusos de repolarización, complejos QRS 
de bajo voltaje y trastornos de conducción aurículo-ven-
tricular. En casos con miocarditis severa pueden presentar 

Puntos claves

•  La ECh es una zoonosis endémica trasmitida por 
vectores en las Américas que puede ser sub diag-
nosticada si no se ponen en marcha campañas más 
agresivas para su identificación. 

•  Se han obtenido progresos sustanciales en dismi-
nuir la trasmisión de T. cruzi por las campañas de 
control del vector a través de insecticidas de depósi-
to, evitando el contagio por transfusiones de sangre 
y por las mejorías de las viviendas, pero aún hay 6 
millones de personas infectadas y aproximadamen-
te unos 70 millones están en riesgo de adquirir la 
enfermedad en las Américas.

•  La zoonosis como mecanismo de transmisión ocur-
re en la mitad sur de Estados Unidos, pero el nú-
mero de inmigrantes latinos infectados por T. cruzi 
excede enormemente al de los infectados localmen-
te. Los pacientes con ECh pueden ser identificados 
en casi todos los estados de Estados Unidos como 
también en otros países fuera del continente ameri-
cano.

III. FISIOPATOLOGÍA RELACIONADA CON LAS 
IMÁGENES Y LA PRESENTACIÓN CLÍNICA

La fisiopatología del daño miocárdico en la ECaCh crónica 
es compleja y multifactorial. La ECaCh es una miocardiopa-
tía inflamatoria adquirida, en la que se pueden identificar 
tres procesos patológicos claves: inflamación, muerte ce-
lular y desarrollo de fibrosis. Actualmente existe consenso 
en considerar la permanencia del parásito tiene un papel 
fundamental en la patogenia de la ECaCh, al estimular me-
canismos inmunes adversos.25 

Teniendo en cuenta estos mecanismos subyacentes, se han 
identificado una gran variedad de anomalías estructurales 
y funcionales en pacientes con ECaCh.26 Los miocitos son 
una de las células afectadas por el proceso inflamatorio. Las 
alteraciones incluyen lisis celular, necrosis en banda de con-
tracción, y daños irreversibles en el sistema de conducción, 
y en las células neurales. La pérdida de los componentes 
normales desencadena una respuesta reparativa y de fibro-
sis reactiva, caracterizada por una intensa acumulación de 
colágeno en el espacio intersticial con encarcelamiento de 
fibras miocárdicas o grupos de ellas.27 Esto explica la presen-
cia frecuente de trastornos de conducción tales como blo-
queo aurículo ventricular e intraventricular, disfunción del 
nódulo sinusal, arritmia ventricular maligna, y muerte súbi-
ta en pacientes con ECaCh.28 Estudios recientes con modelos 
experimentales de infección crónica con T. cruzi demostra-
ron en estadios iniciales de la enfermedad la coalescencia de 
áreas focales de inflamación, necrosis, y fibrosis resultando 
en trastornos típicos de la motilidad segmentaria del ven-
trículo izquierdo (VI), símbolo de ECaCh.29 En estadios más 
avanzados, estos cambios regionales causan un progresivo 
trastorno global de la función contráctil ventricular. Las últi-
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bloqueo aurículo-ventricular de alto grado y trastornos de 
conducción intraventricular (bloqueo de rama o bloqueos 
fasciculares).32 En una serie de casos de miocarditis chagá-
sica aguda, 66% de los pacientes presentaron alteraciones 
electrocardiográficas. El hallazgo más frecuente fue la pre-
sencia de trastornos de repolarización (37%), taquicardia 
sinusal inapropiada fue la arritmia más frecuentemente 
detectada (9%), seguida de complejos auriculares prema-
turos (8%). En esta serie, solo un 2% desarrollaron bloque 
completo de rama derecha. 33 Las alteraciones anormales 
del ECG durante la fase aguda pueden tener implicaciones 
pronosticas,34. 

La electrocardiografía es muy útil para clasificar las diferen-
tes etapas de la fase crónica de la ECh. Los portadores de  
T. cruzi durante la fase indeterminada no presentan alte-
raciones en el ECG (estadio A, Tabla 1). La presencia de 
un ECG normal en pacientes con disfunción ventricular 
moderada o severa es extremadamente rara, existiendo 
una correlación directa entre empeoramiento de la función 
ventricular y hallazgos anormales en el ECG, en especial si 
hay bloqueo de la rama izquierda. En el estudio Retrovirus 
Epidemiology Donor Study II, las anormalidades electrocar-
diográficas estuvieron fuertemente asociadas al compromi-
so cardíaco de ECaCh, mostrando un alto valor predictivo 
negativo (95%) para miocardiopatía chagásica. En la reali-
zación de encuestas en zonas rurales de sujetos asintomá-
ticos infectados con T. cruzi, en donde la disponibilidad de 
métodos complementarios es reducida el hallazgo de ECG 
normal es suficiente para no efectuar otras modalidades de 
imágenes (como ecocardiografía).35

Las manifestaciones electrocardiográficas más precoces 
incluyen los trastornos de conducción, siendo los más fre-
cuentes, el bloqueo completo de rama derecho y/o el hemi-
bloqueo anterior izquierdo. Los bloqueos aurículo-ventricu-
lares de segundo y tercer grado también están fuertemente 
relacionados con la cardiomiopatía chagásica Chagas en las 
regiones endémicas. También, la disfunción del nódulo sinu-
sal puede manifestarse como episodios de bloqueo sino-au-
ricular con bradicardia asociada, o como ectopia auricular 
frecuente (Figura 3). Los episodios de arritmias ventriculares 
complejas como taquicardia ventricular pueden ocurrir en 
pacientes sin IC, pero tienden a estar asociados a los estadios 
avanzados de la ECaCh , y de peor pronóstico.36, 37

La electrocardiografía también es útil como herramienta 
de estratificación de riesgo. La presencia de contracciones 
prematuras ventriculares, el incremento en la dispersión del 
intervalo QT, QRS de bajo voltaje, fragmentación del QRS 
y la prolongación en la duración del complejo QRS, han 
sido identificadas como variables de peor pronóstico.38–40 La 
aparición de nuevas anormalidades electrocardiográficas, 
implican progresión de la enfermedad (estadio B, Tabla 
1), y suelen preceder a la aparición de los síntomas de IC 
(estadios C y D). Los primeros cambios electrocardiográfi-
cos suelen ser los cambios de la repolarización (30%-40%), 
bloqueo de rama derecha asociado a hemibloqueo anterior 
izquierdo (20%-35%), extrasistolia ventricular (5%-10%), y 
fibrilación auricular (5%-10%).4, 41 Publicación reciente uti-
lizo los cambios electrocardiográficos de cada estadio de la 
miocardiopatía chagásica con las alteraciones en los valores 

Derangements of the coronarymicrocirculation, including increased
platelet activity, microthrombi, microvascular spasm, and endothelial
dysfunction, have been reported in animal models of T. cruzi infection
and in studies of humans with ChD.30 These phenomena precede
and may be causally related to the development of segmental wall mo-
tion abnormalities. Abnormal reactivity to vasodilator and vasocon-
strictor stimuli has also been reported in the epicardial coronary
arteries of patients with ChD. Overall, these derangements in the coro-
nary microcirculation are likely to cause ischemic myocytolic necrosis
and reparative fibrosis that are clinically expressed as ischemic-like
symptoms, electrocardiographic changes, and perfusion defects
described in ChHD patients with angiographically normal coronary ar-
teries. In the advanced stages of ChHD, ventricular aneurysms are de-
tected mostly in watershed zones between principal coronary artery
branches, such as regions between the left anterior descending and pos-
terior descending coronary arteries and the right coronary and left
circumflex coronary arteries, which supply the apex and the basal-
posterior wall of the left ventricle, respectively.31

Virtually all pathophysiologic aspects of chronic ChHD can be de-
tected using various imaging modalities, which are discussed in the
following sections.

IV. SPECIAL FEATURES OF ELECTROCARDIOGRAPHY AND

EACH IMAGING MODALITY IN RELATION TO ChD

IV.a. Electrocardiography and Continuous Rhythm
Monitoring

Electrocardiographic (ECG) abnormalities are often the first indicator
of cardiac involvement in ChD. Electrocardiography remains a cost-
effective diagnostic test that should be performed routinely once sero-
logic confirmation is obtained. Recent regional guidelines provide a
class I recommendation with level of evidence C for the indication
of 12-lead electrocardiography in the diagnosis and risk stratification
of patients with ChD.4

By and large, the acute presentation of ChD is usually mildly symp-
tomatic and manifests as a flu-like event. In approximately 5% of
cases, acute myocarditis may clinically manifest with a wide range
of ECG abnormalities. The most frequent findings are nonspecific
and common to any myocarditis and include sinus tachycardia,
diffuse abnormal repolarization, low QRS voltage, and atrioventric-
ular block. With severe myocarditis, higher degrees of atrioventricular
block and intraventricular conduction disturbances (bundle branch
and fascicular blocks) may occur.32 In a series of acute Chagas
myocarditis cases, ECG alterations were documented in 66% of the
patients. Abnormal repolarization was the most common finding
(37%), and the most frequent arrhythmia was inappropriate sinus
tachycardia (9%), followed by atrial premature complexes (8%). In
this series, only 2% developed right bundle branch block.33

Abnormal ECG findings during the acute phase may have prognostic
implications, as reported by Porto34 in a classic series of patients pre-
senting with acute Chagas myocarditis.

Electrocardiography is instrumental in classifying the stage of dis-
ease in patients in the chronic phase of ChD. The lack of ECG abnor-
malities stages T. cruzi carriers in the indeterminate phase of the
disease (stage A; Table 1). Normal ECG findings are rare in the pres-
ence of moderate or severe LV dysfunction, while a greater number of
ECG alterations correlates with worse LV function, especially if left
bundle branch block is present. Of note, ECG abnormalities were
strongly associated with ChHD in the Retrovirus Epidemiology
Donor Study II, with a high negative predictive value (95%) for

Chagas cardiomyopathy. This finding suggests that in rural areas
with very limited resources, normal ECG findings without other imag-
ing modalities (such as echocardiography) could be sufficient
screening in asymptomatic T. cruzi–infected individuals.35

The earliest ECG abnormalities of ChHD usually involve the conduc-
tion system, manifesting most frequently as right bundle branch block
and/or left anterior fascicular block. Second- and third-degree atrioventric-
ular block have also been strongly relatedwithChagas cardiomyopathy in
endemic populations. Sinus node dysfunctionmay present as episodes of
sinoatrial block with bradycardia or ectopic atrial tachycardia (Figure 3).

Figure 1 Estimated prevalence of T. cruzi infection per 100 ha-
bitants per country. (A) South America. (B) Mexico and Central
America.2
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Figura 1 — Prevalencia estimada de infección por T. cruzi por cada 
cien habitantes, por países. (A) América del Sur. (B) Méjico y América 
Central.2

de NT-proBNP y de troponina de alta sensibilidad, para la 
predicción de la progresión de la enfermedad.42

El monitoreo electrocardiográfico continuo de 24 horas 
(Holter) está indicado en pacientes con síntomas sugestivos 
de arritmias cardiacas (palpitaciones, pre-sincope, o sínco-
pe) o ante la presencia de signos electrocardiográficos como 
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bradicardia sinusal (frecuencia cardíaca < 40 latidos por 
minuto y /o pausas sinusales prolongadas), bloqueo aurícu-
lo-ventricular de segundo grado, o extrasistolia ventricular 
frecuente o repetitiva (salvas).4, 43

La monitorización por Holter puede identificar a pacientes 
con riesgo de muerte súbita o revelar diferentes grados de 
disfunción autonómica con menor variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca.44 En pacientes asintomáticos o con escasos 
síntomas el monitoreo de Holter es de escaso valor diag-
nóstico y no está indicado su uso de rutina. El monitoreo 
electrocardiográfico con dispositivos implantables podría 
ser considerado en pacientes con otros marcadores de ries-
go, tales como disfunción ventricular derecha o izquierda, 
alteraciones regionales de la motilidad, o síncope con extra-
sistolia ventricular frecuente o palpitaciones.

En resumen, el electrocardiograma debe ser realizado en 
todos los pacientes con serología positiva para T. cruzi. Esta 
recomendación se basa en la buena relación costo-beneficio 
y en la amplia disponibilidad del método, asociado al alto 
valor predictivo negativo, que permite descartar el com-
promiso miocárdico en pacientes con infección a T. cruzi. 
La electrocardiografía cumple dos propósitos: determinar 
la etapa y la progresión de la enfermedad. El momento 
apropiado y la frecuencia para repetir los electrocardiogra-
mas en el seguimiento continúan en discusión por falta de 
evidencias. Resulta razonable en pacientes con ECG basal 

normal, realizar seguimiento cada 5 a 10 años. La realización 
de otros estudios de imágenes, o biomarcadores podrían ser 
solicitados de acuerdo a los hallazgos electrocardiográficos. 
Aquellos pacientes con extrasistolia ventricular frecuente, 
taquicardia ventricular no sostenida, o presencia de taqui- o 
bradi-arritmias identificadas en estudios de Holter, deben 
ser referidos para el estudio de la función sistólica del VI.

IV.b. Ecocardiografía

IV.b.i. Modo M y Ecocardiografía Bi-dimensional

La ECaCh es una miocardiopatía inflamatoria que puede 
afectar al miocardio en forma regional o global. En los estu-
dios de imágenes, el corazón puede aparecer normal, o tener 
anormalidades locales (motilidad de pared, adelgazamien-
to, aneurismas, etc.), o manifestarse como miocardiopatía 
dilatada asociada a patología valvular (principalmente in-
suficiencia mitral funcional y regurgitación tricuspídea). En 
general, la evaluación ecocardiográfica debe ser realizada 
de acuerdo a las sugerencias de las Guías de Cuantificación 
de Cámaras de la Sociedad Americana de Ecocardiografía 
(ASE),45 con especial énfasis en la morfología y función de 
ambos VI y VD, y enfermedad valvular. Como se mencionó 
previamente, la ausencia de alteraciones en el ECG descar-
ta significativamente el compromiso miocardiopático. Sin 
embargo, es razonable realizar al menos un ecocardiograma 

Complex ventricular arrhythmias such as ventricular tachycardia occur
even in patients without overt HF but tend to be associated with more
advanced stages of ChHD and worse prognosis.36,37

Electrocardiography is also a useful tool for risk stratification. The
presence of premature ventricular contractions, increased QT-interval
dispersion, low-voltage QRS, QRS fragmentation, and prolonged
QRS duration have all been associated with a worse prognosis.38-40

Once ECG abnormalities arise, they imply disease progression (stage
B; Table 1), preceding the appearance of HF symptoms (stages C and
D). ECG abnormalities are frequent and related primarily with nonspe-
cific repolarization alterations (30%–40%), right bundle branch block
in conjunction with left anterior fascicular block (20%–35%), prema-
ture ventricular ectopic beats (5%–10%), and atrial fibrillation (5%–
10%).4,41 These findings have been recently supported by Echeverr�ıa
et al.,42 who by using electrocardiography for Chagas cardiomyopathy
staging predicted disease progression as determined by elevation in N-
terminal pro–brain natriuretic peptide and high-sensitivity troponin.

Twenty-four-hour ambulatory ECG monitoring (Holter) is recom-
mended in patients with symptoms suggestive of cardiac arrhythmias
(palpitations, presyncope, or syncope) or the presence of certain ECG
findings, such as sinus bradyarrhythmias (heart rate < 40 beats/min
and/or prolonged sinus pauses), second-degree atrioventricular block,
or frequent and/or repetitive (bursts of) ventricular extrasystoles.4,43

Holter monitoring may identify patients at risk for sudden death
and unmask early signs of cardiac autonomic dysfunction with
reduced heart rate variability.44 In asymptomatic patients or those
with rare symptoms, Holter monitoring will have a low diagnostic

yield and is usually not routinely indicated. An implantable cardiac
monitor may be considered in patients with other markers of risk
such as depressed LV or right ventricular (RV) function, regional
wall motion abnormalities, or syncope with frequent premature ven-
tricular complexes or palpitations.

In summary, electrocardiography should be performed in all patients
identified with positive T. cruzi serology. The rationale for this strategy is
based on the cost-effectiveness and wide availability of this diagnostic
test, in addition to high negative predictive value to rule out cardiomy-
opathy in T. cruzi–infected individuals. Electrocardiography serves two
purposes: staging and prediction of disease progression. The appro-
priate timing and frequency for performing electrocardiography during
follow-up remains debatable and is not evidence based. It seems
reasonable that in individuals with a normal baseline ECG findings,
follow-up ECG testing may be performed at least every 5 to 10 years.
Further screening with biomarkers and cardiac imaging may be selec-
tively performed, depending on baseline ECG findings. Patients with
frequent premature ventricular complexes, nonsustained ventricular
tachycardia, and other bradytachyarrhythmias identified by Holter
monitoring should undergo further assessment of LV systolic function.

IV.b. Echocardiography

IV.b.i. M-Mode and Two-Dimensional Echocardiography.
ChHD is an inflammatory cardiomyopathy that may affect the
myocardium in a segmental or regional manner. On imaging, the
heart may appear normal, have localized segmental ventricular

Figure 2 Estimated number of ChD cases per country and their status of vector transmission (2009). Obtained with permission from
the World Health Organization (http://gamapserver.who.int/mapLibrary/Files/Maps/Global_Chagas_2009.png).
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Figura 2 — Estimación del número de casos con ECh por país y su estado de trasmisión vectorial. Obtenido con permiso de la World Health 
Organization (http://gamapserver.who.int/mapLibrary/Files/Maps/Global_Chagas_2009.png)
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Figure 3 ECG progression of a single patient with ChHD over 23 years of follow-up. (A) At 31 years of age, sinus bradycardia, ventricular
bigeminy, narrow QRS (0.10 sec), and ST-T convex upward with inverted T wave (suggestive of apical aneurysm, subsequently demon-
stratedby two-dimensional echo). (B)At 44 years of age, sinus rhythm, noextrasystoles, and anew right bundle branchblockwith left ante-
rior fascicularblock (QRSduration increased to0.134sec), andprecordialR-wavesizedecreased. (C)At54yearsof age, sinusbradycardia,
no extrasystoles, left anterior fascicular block is presentwithout right bundle branchblock (whichappears on exercise), andQRSduration is
0.126 sec. These changesmay explain different rates of ECGfindings. Corresponding 2Dechocardiographic images at 54 years of age are
shown in Figure 5.
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Figura 3 — Progresión de los cambios del ECG en un mismo paciente con ECaCh durante el seguimiento por 23 años. (A) A los 31 años de edad, 
bradicardia sinusal, bigeminismo ventricular, QRS angosto (0.10 seg), ST-T convexo arriba con onda T negativa (sugestivo de aneurisma apical, 
confirmado por ecocardiografía 2D). (B) A los 44 años de edad, ritmo sinusal, sin extrasístoles, y nuevo bloqueo completo de rama derecha con 
bloqueo fascicular izquierdo anterior (duración del QRS aumentó a 0.134 seg), y disminución del tamaño de las ondas R precordiales. (C) A los 
54 años de edad, bradicardia sinusal, sin extrasístoles, con bloqueo fascicular izquierdo anterior sin bloqueo de rama derecha (aparece con 
ejercicio), duración del QRS 0.126 seg. Estos cambios pueden explicar diferentes tasas de hallazgos en ECG. Las imágenes ecocardiográficas 2D 
correspondientes a la evaluación a los 54 años de edad se muestran en la figura 5.
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(evaluación basal) en todo paciente con serología positiva 
para la enfermedad y repetirlo si se detectan nuevos hallaz-
gos anormales en el ECG para documentar progresión de la 
enfermedad (Tabla 1). Los pacientes sintomáticos en IC por 
ECaCh pueden presentar frecuentemente dilatación e hipo-
cinesia global del VI con baja fracción de eyección (FEVI), 
o dilatación biventricular (Figura 4). Aunque infrecuente, 
algunos sujetos asintomáticos pueden presentar anormali-
dades tanto en la ecocardiograma bidimensional (2D) como 
en el tridimensional (3D), como pequeños aneurismas o 
alteraciones segmentarias de la motilidad.

Función Global del VI. Las evaluaciones iniciales en zonas 
rurales utilizando Modo M básico y ecocardiografía 2D fue-
ron útiles para estimar el estadio de la enfermedad a través 
de la evaluación anatómica y funcional del VI.46, 47 Las guías 
actuales de la Sociedad Americana de Ecocardiografía re-
comiendan la evaluación rutinaria con eco 2D y 3D para 
estimar volúmenes y dimensiones del VI, VD, volúmenes y 
dimensiones de aurícula izquierda (AI) y aurícula derecha 
(AD), para evaluar la función del VI y VD .45 La determina-
ción de la función sistólica global del VI por eco 2D debe 
realizarse a través del cálculo de la FEVI mediante el empleo 
del método de discos biplano (método de Simpson). El 
trazado debe realizarse en la interfase entre la cavidad y la 
porción compacta del miocardio del VI al final de la sístole y 
final de la diástole en las vistas apical de cuatro y dos cáma-
ras. Si bien la precisión en la determinación de los volúme-
nes y la FEVI es mayor con eco 3D (de preferencia si es dis-
ponible), la metodología por eco 2D es de más fácil empleo 
y amplio acceso. Sin embargo, la presencia de aneurismas 
apicales del VI presenta un desafío para el método de discos, 
ya que los aneurismas apicales frecuentemente no pueden 
ser incluidos dentro del campo de ultrasonido (Figura 5).

Anormalidades regionales de contracción muscular. Los 
trastornos segmentarios del VI son frecuentes en cualquiera 
estadio de la ECaCh. Usualmente se ubican en el ápex del VI 
(Figura 6, Videos 1 y 2, disponibles en www.onlinejase.com), 

y en las caras inferior e inferolateral (Figura 7 y 8), pero 
pueden también afectar otros segmentos del VI o del VD.48 
Técnicamente, es importante ejecutar un examen integral de 
la motilidad desde múltiples ventanas por lo menos con dos 
vistas diferentes para evitar resultados falsos positivos. El 
empleo de ecocardiografía de contraste para opacificación 
del VI (Figura 9) y la evaluación de la motilidad parietal se 
recomienda cuando la calidad de las imágenes es subóptima 
en por lo menos en dos segmentos contiguos.49, 50 El uso del 
contraste también resulta de gran utilidad para realizar el 
diagnóstico de pequeños aneurismas y trombos típicos de 
la ECaCh.51 En una revisión de series ecocardiográficas 2D 
de pacientes con ECaCh, entre 920 pacientes asintomáticos 
con daño miocárdico leve la prevalencia del aneurisma 
del VI fue de 8,5%, aumentando a 55% en pacientes con 
enfermedad cardiaca más avanzada.47 En forma similar, la 
prevalencia de alteraciones apicales del VI en pacientes con 
electrocardiograma normal es baja, pero aumenta a 24% en 
aquellos con ECG anormales. Otras anormalidades contrác-
tiles comunes, se localizan en la pared inferolateral o inferior 
con una prevalencia hasta 23% en pacientes sintomáticos.

Compromiso valvular. Una evaluación ecocardiográfica 
extensa en pacientes con ECaCh debe incluir examen cui-
dadoso de las válvulas cardíacas. La ecocardiografía 2D es 
usada para evaluar las válvulas y aparato subvalvular, junto 
con el examen por Doppler, proveen una comprensión de 
la severidad y etiología de las diferentes enfermedades val-
vulares y su disfunción.52, 53 La incompetencia funcional de 
las válvulas mitral y tricuspídea es común con el avance de 
la enfermedad (Figura 10). El remodelado ventricular con 
disfunción progresiva, disincronia, dilatación anular valvu-
lar, estiramiento del aparato subvalvular, fibrosis, y agran-
damiento auricular pueden inducir diferentes grados de 
disfunción valvular. La identificación de estas alteraciones 
puede ayudar para determinar la necesidad y mejor estrate-
gia para intervenciones terapéuticas.

abnormalities (wall motion, thinning, aneurysms, etc.), or manifest as
a globally dilated cardiomyopathy with associated valvular heart dis-
ease (mainly functional mitral and tricuspid regurgitation). In general,
echocardiographic evaluation should be performed as suggested by
the American Society of Echocardiography (ASE) guidelines on
chamber quantification,45 with a special emphasis on LV function
and morphology, RV function, and valvular disease. As previously
mentioned, the absence of ECG abnormalities mostly rules out signif-
icant cardiomyopathy. However, it is reasonable to perform at least a
single echocardiographic examination (baseline evaluation) on every
patient with positive serology for ChD and repeat during follow-up if
the ECG findings become abnormal to document disease progres-
sion (Table 1). Patients with symptomatic ChHD (HF) may present
with predominantly hypokinetic, dilated left ventricles with dimin-
ished LV ejection fraction (LVEF), or biventricular dilatation
(Figure 4). Although infrequent, even asymptomatic subjects may
display subtle abnormalities by two-dimensional (2D) and three-
dimensional (3D) echocardiography, such as small aneurysms or
wall motion abnormalities.

Global LV Function. Initial rural surveys using basic M-mode and
2D echocardiography were useful for clinical staging by estimating
anatomic and functional damage and assessing LV function.46,47

Current ASE guidelines recommend routine clinical evaluation
using 2D and 3D echocardiography to estimate LV, RV, left atrial
(LA) and right atrial volumes and dimensions and for assessment of
LV and RV function.45 Global LV systolic function should be ad-
dressed on 2D echocardiography by calculation of LVEF through
the biplane method of disks (the Simpson rule). The endocardial
border should be traced at the interface of the compacted myocar-
dium and the LV cavity at end-systole and end-diastole in the apical
four- and two-chamber views. Although the accuracy of LV volumes
and LVEF is higher when using 3D echocardiography (which is there-
fore preferred whenever available), 2D echocardiography has the
advantage of easiness and wider availability. However, the presence
of apical LV aneurysms present a challenge to the use of the method
of disks, as apical aneurysms frequently cannot be included within the
ultrasound field (Figure 5).

Regional Wall Motion Abnormalities. LV segmental abnormalities
are common in ChHD at any stage of the disease. These are located
mainly at the LV apex (Figure 6, Videos 1 and 2, available at www.

onlinejase.com) and inferior and inferolateral walls (Figures 7 and 8)
butmay also affect other LVorRV segments.48 Technically, it is important
to perform a comprehensive examination from multiple windows, as
wall motion abnormalities should be demonstrated in at least two
different views to avoid false-positive results. The use of ultrasound
contrast agents for LVopacification (Figure 9) andwallmotion evaluation
is recommendedwhen images are suboptimal in at least two contiguous
segments.49,50 In addition, contrast could be particularly useful for the
detection of small aneurysms and thrombus, typical of ChHD.51 In a re-
viewof 2D echocardiographic series of patients withChHD, among 920
asymptomatic patients with mild cardiac damage, the prevalence of LV
aneurysm was 8.5%, while it increased to 55% in patients with more
advanced cardiac disease.47 Similarly, LV apical abnormalities had a
low prevalence in those with normal ECG findings but increased to
24% in those with abnormal ECG findings. Other common contractile
abnormalities involve the inferolateral or inferior walls, with prevalence
of up to 23% in symptomatic patients.

Valvular Disease. A comprehensive evaluation in patients with ChD
should include careful examination of the cardiac valves.
Two-dimensional echocardiography is used to evaluate valvular and
subvalvular structure and, together with a thorough Doppler exami-
nation, provide a good understanding of the severity and etiology
of different valvular diseases and dysfunction.52,53 Functional
incompetence of the mitral and tricuspid valves is common as
ChHD advances (Figure 10). Ventricular remodeling with progressive
dysfunction, dyssynchrony, valvular annular dilation, tethering of the
subvalvular apparatus, fibrosis, and atrial enlargement may induce
various degrees of valve dysfunction. An understanding of these alter-
ations will help in determining the need and proper strategy for ther-
apeutic interventions.

IV.b.ii. Three-Dimensional Echocardiography. Cardiac cham-
bers are 3D structures with complex anatomy and variable shape.
Therefore, the accuracyof2Dechocardiography for evaluationof cardiac
structure, shape, and dimensions is limited, as it requires some degree of
reconstruction and geometric assumptions. Three-dimensional echocar-
diography, on the other hand, allows visualization of cardiac chambers
in their entirety without geometric assumptions.45,54-56 Creation of 3D
echocardiographic images requires specialized transducers for
acquisition of a volume (pyramid) of data rather than a slice (2D
echocardiography). The 3D volume could be acquired through a single

Figure 4 Dilated ChHD cardiomyopathy (stage D). Four-chamber view echocardiograms of two patients with ChHD in congestive HF
with severe global hypokinesis and low ejection fraction, similar to other dilated cardiomyopathies. A pacemaker wire is seen in the
right heart chambers (arrow). (Left) The left ventricle (LV) and left atrium (LA) are severely dilated with normal size right ventricle (RV).
(Right) Biventricular and biatrial severe dilatation. RA, Right atrium.
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Figura 4 — ECaCh en fase dilatada de miocardiopatía (Estadio D). Ecocardiogramas en vistas de cuatro-cámaras de dos pacientes con ECaCh en IC 
congestiva, con hipoquinesia global severa y baja fracción de eyección, similar a otras miocardiopatías dilatadas. Un cable de marcapaso puede ser 
visto en las cámaras derechas (flecha). (Panel izquierdo) El ventrículo izquierdo (LV) y la aurícula izquierda (LA) están severamente dilatados, con el 
ventrículo derecho (RV) de tamaño normal. (Panel derecho) dilatación severa biventricular y biauricular. RA, Aurícula derecha.
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IV.b.ii. Ecocardiografía Tridimensional. 

Las cámaras cardíacas son estructuras 3D con anatomía 
compleja y de forma variable. Por consiguiente, la exactitud 
del eco 2D en la evaluación de la estructura cardíaca, forma, 
y dimensiones es limitada con esta modalidad, al requerir 
cierto grado de reconstrucción y presunciones geométricas. 
Por otra parte, el uso del eco 3D permite la visualización 
completa de las cámaras cardíacas sin presunciones geomé-
tricas.45, 54–56 La obtención de imágenes por eco 3D requiere 
del uso de transductores especiales para la adquisición de 
un volumen (pirámide) de datos y no un simple corte la-
minar por eco 2D. El volumen por eco 3D puede obtenerse 
en un solo latido o por la unión de volúmenes menores de 
latidos consecutivos. Aunque el eco 3D tiene ventajas sig-
nificativas sobre el ecocardiograma 2D, como se mencionó 

arriba, tiene limitaciones importantes relacionadas con su 
baja resolución temporal y espacial causados al unir múlti-
ples latidos. A pesar de estas limitaciones la ecocardiografía 
3D permite la visualización completa del VI, evita el acorta-
miento de la imagen del VI desde la ventana apical, y facilita 
la medición de los volúmenes del VI y la FEVI a través del 
trazado del borde endocárdico sin presunciones de la forma 
del VI por eco 2D apical por los métodos de uno o biplano 
de discos (Figura 11). Los resultados obtenidos por eco 3D 
han sido bien validados al compararlos con otras técnicas de 
imágenes 3D como CMR y CT.45, 54, 56 Este concepto también 
se aplica para la visualización y medición de volúmenes de 
otras cámaras cardíacas, como lo son la AI y el VD (Figura 
12).57, 58 De forma similar con otros tipos de miocardiopatías, 
la ecocardiografía 3D puede ser utilizada en pacientes con 
ECh para evaluar el tamaño y función ventricular. 45 En la 

heartbeat or by stitching together smaller volumes in consecutive beats.
Although 3D echocardiography has significant advantages over 2D
echocardiography, as mentioned above, there are limitations, related
mostly to lower temporal and spatial resolution or stitching artifact with
multibeat acquisition. Nevertheless, by direct visualization of the entire
left ventricle, 3D echocardiography avoids foreshortening of the left
ventricle from the apical windows and facilitates measurement of LV
volumes and LVEF by direct endocardial contour tracing, rather than
assumptions of LV shape from 2D apical views with the single or
biplane method of disks (Figure 11). Three-dimensional echocardiogra-
phy is currently well validated compared with other 3D imaging tech-
niques such as CMR and cardiac CT.45,54,56 This concept also applies
to visualization and volume measurements of other cardiac chambers,
such as the left atrium and right ventricle (Figure 12).57,58 As with

patients with other forms of cardiomyopathy, 3D echocardiography
should be used in patients with ChD to evaluate cardiac chamber size
and ventricular function.45 Currently, LV volumes and LVEF can be
measured using a variety of semiautomated software that are less time-
consuming and improve reproducibility.55 In patients with ChHD pre-
senting with HF, it is important to have information concerning RV size
and function,which isparticularly challengingwith2Dechocardiography.
The use of 3D echocardiography allows an accurate analysis of RV vol-
umes and RV ejection fraction (RVEF; Figure 12). In addition, the use
of 3D or 3D-derived 2D images (biplane, Xplane, etc.) could help in de-
tecting small LV aneurysms that would otherwise be overlooked by 2D
echocardiography because of foreshortening.

The analysis of mitral regurgitation severity in patients with chronic
Chagas cardiomyopathy should include 3D echocardiography as part

Figure 5 Challenges in 2D echocardiographic LVEF and volume evaluation by the method of disks (Simpson rule) in patients with
ChHD with apical aneurysm. Four-chamber and two-chamber apical views (biplane method) in a 54-year-old patient with ChHD.
LV volumes are increased, and LVEF is mildly decreased. ECG follow-up is shown in Figure 3C. Notice the LV apical aneurysm, espe-
cially in mid-systole (right). As in this case, large apical aneurysms are frequently difficult to contain within the image, and therefore
adequate tracing of the cavity/endocardial interface may not be feasible.
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Figura 5 — Retos en la evaluación con ecocardiografía 2D para estimar volúmen y FEVI por el método de discos (regla de Simpson) en pacientes 
con ECaCh con aneurisma apical. Imagen apical de cuatro- y de dos- cámaras (método biplano) en un paciente de 54 años de edad con ECaCh. Los 
volúmenes del VI están aumentados, y la FEVI esta levemente disminuida. El seguimiento por ECG se muestra en la Figura 3C. Observar el aneurisma 
apical del VI, especialmente en meso-sístole (panel derecho). Como en este caso, los aneurismas apicales grandes son difíciles para incluir dentro de 
la imagen de toda la cavidad en un solo plano, y por consiguiente el trazado de la interfase cavidad/endocardio puede no ser factible.
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actualidad, se dispone de varios programas semiautomáti-
cos para medir los volúmenes del VI y la FEVI, mejorando la 
reproducibilidad y el tiempo utilizado. 55 En pacientes con 
ECaCh en IC es importante obtener información sobre el ta-
maño y función del VD, la cual puede ser difícil por eco 2D. 
El eso de ecocardiografía 3D permite un análisis preciso de 
los volúmenes del VD y RVEF (Figura12). Adicionalmente, 
el uso de 3D, o imágenes 3D derivadas de imágenes 2D (bi-
plano, Xplano, etc.) pueden ayudar en la detección de pe-
queños aneurismas del VI, que podrían ser desapercibidos 
con el uso aislado de eco 2D por acortamiento de la imagen. 

El análisis de la severidad de la insuficiencia mitral en pa-
cientes con miocardiopatía crónica chagásica debe de incluir 
ecocardiografía 3D como parte de una evaluación integral de 
la estructura y morfología de las valvas y del aparato subval-
vular. Los hallazgos más frecuentes en pacientes con ECaCh 
son la dilatación de anillo mitral con aumento de la tensión 
cordal (regurgitación mitral funcional o secundaria). El exa-
men debe también incluir un análisis minucioso para des-
cartar otras anormalidades valvulares coexistentes.52–54 Por 
consiguiente debe evaluarse con mucho detalle la presencia, 
localización y extensión de prolapso, tejido redundante, hen-
diduras, cambios reumáticos, dimensiones del anillo, separa-
ción de cúspides, y otras anormalidades que no son específi-
cas de ECaCh. La ecocardiografía 3D color puede identificar 
jets regurgitantes múltiples o no circunferenciales, medir el 
área de la vena contracta, o, en combinación con el Doppler 
continuo, calcular el área del orificio regurgitante o el volu-
men y fracción regurgitante utilizando el método del área de 
superficie de isovelocidad proximal. El empleo integral obte-
nido por las técnicas 2D, 3D y eco Doppler, pueden ser útiles 
en la predicción de éxito futuro en intentos de reparación 
mitral (quirúrgica o percutánea), similar a los obtenidos en 
regurgitación mitral funcional de otras etiologías.

of the comprehensive mitral valve evaluation to assess the structure
and morphology of the leaflets and subvalvular apparatus. Although
a dilated annulus with tethering of the leaflets from a dilated left
ventricle (functional or secondary mitral regurgitation) is the most
common finding in ChHD, the examination should evaluate other
coexisting valvular abnormalities.52-54 Therefore, careful attention
should be paid to valvular and subvalvular function and structure to
evaluate for presence, location, and extent of prolapse, redundant
tissue, clefts, rheumatic changes, annular dimensions, cusp
separation, and other abnormalities that are not specific for ChHD.
Color 3D echocardiography may be used to identify multiple or
noncircumferential jets, measure the vena contracta area, or, in
combination with continuous-wave Doppler echocardiography,
calculate regurgitant orifice area or regurgitant volume and fraction
using the proximal isovelocity surface area method. Comprehensive
analysis with information derived from 2D, 3D, and Doppler echo-
cardiography may be useful for the prediction of success in future at-
tempts at mitral valve repair (surgical or percutaneous), similar to
other etiologies of functional mitral regurgitation.

IV.b.iii. Strain and Speckle-Tracking Echocardiography.
Myocardial deformation imaging is a relatively new technique for
quantitative assessment of myocardial contractility.59 Strain is a mea-
sure ofmyocardial deformation, defined as the change in length of the
myocardium relative to the original length. Strain rate is the rate of
change in strain.60 Myocardial deformation imaging with echocardi-
ography can be measured using Doppler tissue imaging and 2D
and 3D speckle-tracking echocardiography (Figures 13 and 14).
Tissue Doppler–derived strain has several limitations, particularly in
relation to angle dependency and noise interference. Therefore,
strain measurement based on speckle-tracking, which is not angle
dependent, has become a method of choice to assess myocardial
deformation.

Speckle-tracking echocardiography has allowed the increased recog-
nition of subclinicalmyocardial dysfunction, particularly in patientswith

Figure 6 Left ventricular apical aneurysm and thrombus (stage B2). Apical four- and two-chamber views (left and right) of a 48-year-
old patient with chronic ChHD who presented with a right arm embolic event. A left ventricular apical aneurysm (ANEU) shows blood
stasis with small thrombus (STA-THRB). Themid and basal segments of the left ventricle (LV) had normal contractility. LVEFwas 45%.
Right ventricle (RV), left atrium (LA), and right atrium (RA) were roughly spared from disease.

Figure 7 Inferolateral wall fibrosis and akinesis, M-mode, and
autopsy specimen. Long-axis slow sweepM-mode echocardio-
gram (A) and cardiac specimen (B) from a 52-year-old male pa-
tient with ChHD, HF, and arrhythmias, showing extensive
scarring and akinetic inferolateral wall (posterior wall [PW]),
extensive to apex, contrasting with relatively preserved septal
(S) systolic motion and thickening. The coronary arteries were
normal at autopsy. (Reproduced with permission from Acqua-
tella et al.46).
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Figura 6 — Aneurisma apical del VI con trombo (Estadio B2). Vistas de cuatro- y de dos- cámaras (paneles izquierdo y derecho) en un paciente de 
48 años de edad, con ECaCh crónica, que consultó por embolismo en el brazo derecho. El aneurisma apical del ventrículo izquierdo (ANEU) muestra 
estasis sanguíneo con un trombo pequeño (STA-THRB). Los segmentos medios y basales del ventrículo izquierdo (LV) presentan contractilidad normal. 
La FEVI fue de 45%. Ventrículo derecho (RV), aurícula izquierda (LA), y aurícula derecha (RA) estaban aparentemente no afectados por la enfermedad.

Figura 7 — Aquinesia y fibrosis de la pared inferolateral, modo M, y 
en corte de autopsia. (A) Barrido lento de ecocardiograma en Modo 
M eje largo , (B) espécimen cardiaco de un paciente masculino de 
52 años de edad con ECaCh, IC, y arritmias, que muestra una extensa 
cicatriz , y aquinesia de la pared ínfero-lateral (pared posterior [PW]), 
que se extiende al ápex (APEX), en contraste con la relativamente 
preservada motilidad y contracción sistólica septal (S). Las arterias 
coronarias fueron normales en la autopsia. (Reproducido con permiso 
de Acquatella H y col.46). 
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IV.b.iii. Ecocardiografía de Strain y Speckle 
Tracking. 

El estudio de la deformación miocárdica es una herramienta 
relativamente nueva de análisis cuantitativo de la contrac-
ción miocárdica.59 El strain es una medida de la deformación 
miocárdica, y puede definirse como la diferencia de longitud 
de la fibra miocárdica en relación a su longitud original. El 
strain rate es el porcentaje de cambio del strain.60 La defor-
mación miocárdica puede determinarse a través de imáge-
nes de Doppler tisular, con técnica de speckle tracking (se-
guimiento de los puntos brillantes miocárdicos, “speckles”, 
durante el ciclo cardíaco) en imágenes 2D o 3D (Figuras 13 
y 14). El strain obtenido a través de la técnica de Doppler 
tisular presenta numerosas limitaciones, especialmente las 

relacionadas al ángulo de incidencia del Doppler y a las in-
terferencias por ruido. Por consiguiente, el estudio del strain 
basado en el speckle tracking, el cual no es ángulo depen-
diente, se ha constituido en el método de elección cuando se 
desea estudiar la deformación miocárdica.

El estudio ecocardiográfico con técnica de speckle tracking 
ha permitido reconocer daño miocárdico en etapas subclíni-
cas de la ECh, en especial en pacientes en la fase indetermi-
nada.61–63 El strain longitudinal global es el método más vali-
dado para la detección de daño subclínico funcional del VI 
en pacientes con ECaCH (y otros tipos de miocardiopatías), 
y tiene una alta correlación con la cantidad de fibrosis mio-
cárdica evaluado con CMR.64 El análisis regional con strain, 
resulta de particular interés en pacientes con ECaCh, debido 

the indeterminate form of ChD.61-63 Global longitudinal strain is the
most validated method for the detection of subclinical LV dysfunction
in patients with ChHD (and other types of cardiomyopathies) and is
highly correlated with the amount of myocardial fibrosis, as detected
by CMR.64 Regional strain is of particular interest in ChHD, given the
frequent segmental myocardial involvement described above (apical
and inferior or inferolateral walls).

In addition to early detection of myocardial injury in ChD, strain
has also been explored as a potential predictor of disease progression
signaled by an increase in brain natriuretic peptide and worsening dia-
stolic dysfunction.62,63,65

Other uses of myocardial strain are currently being explored, such
as for evaluation of mechanical dispersion (Figure 14),66 as well as LA
and RV strain. However, their use is currently experimental.

In conclusion, a growing body of evidence suggests that ass-
essment of cardiac function by echocardiographic myocardial

deformation parameters provides incremental information in
clinical settings. In the context of ChD, the clinical impact of early
myocardial changes assessed by these advanced echocardio-
graphic techniques in predicting disease progression remains to
be well defined.

IV.c. Cardiac Magnetic Resonance and Computed
Tomography

Cardiac Magnetic Resonance. The three main aspects involved
in the diagnosis, risk stratification, and management of patients with
ChD are related to the underlying cardiomyopathy and arrhythmo-
genic substrate including risk for sudden cardiac death and thrombo-
embolic risk. CMR, although not widely available, has been
increasingly shown to be a versatile noninvasive imaging modality
for this entity. Given its excellent spatial resolution and unique

Figure 8 Left ventricular aneurysms in the inferior and inferolateral walls. Two patients with ChHD with segmental contractile abnor-
malities at the inferior-posterior-basal left ventricular walls. (Left) Two-chamber apical views in diastole and systole, respectively,
showing a ‘‘punch-type’’ localized lesion in the midsegment of the inferior wall (arrows). (Right) Two- and three-chamber apical views
of a localized lesion in the basal segment of the inferolateral wall (arrows). AO, Aorta; LA, left atrium; LV, left ventricle.

Figure 9 Left ventricular apical aneurysm (arrows) in patients with HF. (Left) Apical four- and two-chamber views of a patient with
ChHD in stage B2with a large left ventricular apical aneurysm (white arrows); the right ventricle (RV) has a normal size. (Right)Contrast
echocardiography for left ventricular opacification in a different patient with ChHD and biventricular damage shows a large apical
aneurysm (black arrows)with a thrombus (Th). Arrows show areas of dyskinesis. Contrast infusion defines the extension of the aneu-
rysm and size of the thrombus. The right ventricle is more dilated than the left ventricle (LV). LA, Left atrium; RA, right atrium.
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Figure 9 Left ventricular apical aneurysm (arrows) in patients with HF. (Left) Apical four- and two-chamber views of a patient with
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Figura 8 — Aneurismas del ventrículo izquierdo en las paredes inferior e ínfero-lateral. Dos pacientes con ECaCh con anormalidades contráctiles 
segmentarias de las paredes ínfero-postero-basal del ventrículo izquierdo. (Panel izquierdo) Vistas apicales de 2-cámaras en diástole y sístole 
respectivamente, muestran una lesión “en sacabocado” localizada en el segmento medio de la cara inferior (flechas). (Panel derecho) Vistas apicales 
de dos- y tres- cámaras muestran una lesión localizada en el segmento basal de la pared inferolateral (flechas). AO, aorta; LA, aurícula izquierda; 
LV, ventrículo izquierdo.

Figura 9 — Aneurisma apical (flechas) del ventrículo izquierdo en paciente con IC. (Panel izquierdo) Vistas apicales de cuatro- y dos-cámaras en 
un paciente con ECaCh en estadio B2 con un gran aneurisma apical del ventrículo izquierdo (flechas blancas); el ventrículo derecho (RV) tiene 
tamaño normal. (Panel derecho) Ecocardiografía de contraste con opacificación de la cavidad ventricular izquierda en otro paciente con ECaCh y 
daño biventricular, muestra un gran aneurisma apical (flechas negras) con un trombo (Th). Las flechas señalan áreas de disquinesia. La infusión de 
contraste define la extensión de los aneurismas y el tamaño del trombo. El ventrículo derecho está más dilatado que el izquierdo (LV). LA, aurícula 
izquierda; RA, aurícula derecha.
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al frecuente compromiso miocárdico de los segmentos arri-
ba indicados (paredes apical e inferior/inferolateral).

Además de la detección temprana de daño miocárdico en la 
ECh, el strain también ha sido evaluado como una variable 
predictora de la progresión de la enfermedad en especial 
cuando se relaciona con un incremento de BNP y deterioro 
de la función diastólica.62, 63, 65

Otras posibles aplicaciones con el uso del strain están en 
estudio, tales como la evaluación de la dispersión mecánica 
(Figura 14),66 o también en la evaluación del strain de AI y 
VD. Sin embargo, su uso actual es solo experimental.

En conclusión, hay un incremento significativo de eviden-
cias sugestivas que la evaluación ecocardiográfica de la 
función cardiaca por medio de parámetros de deformación 
miocárdica proveen información adicional en diferentes 
escenarios clínicos. En el contexto de la ECh, el impacto 
clínico de cambios tisulares tempranos evaluados por estas 
técnicas ecocardiográficas avanzadas en la predicción pro-
gresión de la enfermedad está por definirse.

IV.c. Resonancia Magnética Cardiaca y 
Tomografía Computada
Resonancia Magnética Cardiaca (CMR). En la ECh los tres 
principales aspectos relacionados con el diagnóstico, estrati-
ficación de riesgo y manejo de pacientes con ECh dependen 
del compromiso miocardiopático subyacente y del sustrato 
arritmogénico incluyendo el riesgo de muerte súbita y el 
riesgo tromboembólico. La CMR a pesar de no estar amplia-
mente disponible ha demostrado ser un estudio de imáge-
nes no invasivo de gran versatilidad. Debido a su excelente 
resolución espacial y a su capacidad de caracterización tisu-
lar de edema y fibrosis, la CMR puede brindar información 
fisiopatológica de la enfermedad.67

Los protocolos de CMR se inician con secuencias de cine 
que permite con gran exactitud determinar la severidad y 
extensión del compromiso biventricular, el cálculo preciso 
de la fracción de eyección y la evaluación de anormalidades 
de motilidad parietal. Como se mencionó previamente, la 
disfunción sistólica del VI es el predictor más importante de 
morbilidad y mortalidad en pacientes con ECh. La disfun-
ción sistólica asintomática del VI es aún más prevalente que 
la disfunción ventricular por IC. Por consiguiente es impor-
tante el diagnostico en una etapa subclínica para ayudar 
en la prevención o retardar la progresión de la enfermedad 
a través de intervenciones terapéuticas apropiadas. Las 
anormalidades regionales de motilidad, incluyendo el típico 
aneurisma apical, puede ser rápidamente reconocido con 
esta técnica sin las limitaciones potenciales de las ventanas 
ecocardiográficas inadecuadas.

El uso de secuencias de T2 sin contraste, permite la evalua-
ción de edema miocárdico en cualquiera de las etapas de la 
enfermedad con muy buena correlación con el estudio tradi-
cional de realce tardío con gadolíneo (LGE).68 Las imágenes 
de LGE se obtienen en secuencia de peso T1, aproximada-
mente 10 a 15 minutos posteriores a la administración del 
contraste. LGE es usado con secuencias de peso T1 aproxi-
madamente unos 10 a 15 minutos después de la administra-
ción del gadolinio. Debido a que es un agente de contraste 
paramagnético de distribución extracelular, el gadolinio se 
distribuirá en áreas de aumento del espacio intersticial por 
los procesos de fibrosis y necrosis. En una imagen adecuada 
de LGE, el miocardio normal o no afectado aparece sin señal 
(negro), mientras los segmentos miocárdicos afectados ten-
drán un período de lavado del contraste prolongado debido 
a la disminución del número de capilares, ocasionando 
acortamiento de T1 como aumento de la señal o del brillo. 69

Diferentes patrones de distribución del LGE han sido iden-
tificados en pacientes con ECaCh, subendocárdicos y trans-
murales (ambos difíciles de diferenciar de patrones de infar-
to miocárdico previo), intramiocárdicos o subepicárdicos. 
LGE tiende más comúnmente a mostrar los compromisos 
de los segmentos basal inferolateral y ápex (Figura 15, video 
3; disponible en www.onlinejase.com). En pacientes con 
ECh con serología positiva a pesar de ECG y ecocardiograma 
normales, fibrosis miocárdica puede encontrarse hasta en 
un 8%.70 Es importante destacar que la presencia y extensión 
de la fibrosis tiene buena correlación con la clase funcional 
de la New York Heart Association, y con la posibilidad de 

capability of tissue characterization of myocardial edema and fibrosis,
CMR can provide good insight into the pathophysiology of the
disease.67

CMR protocols begin with cine sequences using steady-state free
precession, which allow accurate assessment of the severity and
extent of biventricular involvement by accurate calculation of ejection
fraction and evaluation of wall motion abnormalities. As mentioned
previously, LV systolic dysfunction is the strongest predictor of
morbidity and mortality in ChD. Asymptomatic LV systolic dysfunc-
tion is even more prevalent than symptomatic HF. Importantly, diag-
nosis at a subclinical stage may help in preventing or delaying
progression of the disease by appropriate therapeutic interventions.
Regional wall motion abnormalities, including the typical apical aneu-
rysm, can be readily recognized by this technique without the poten-
tial limitations of inadequate echocardiographic windows.

The use of noncontrast T2-weighted sequences allows the evalua-
tion of myocardial edema, which can occur through all phases of the
disease and with good correlation with the traditional late gadolinium
enhancement (LGE).68 LGE is assessed using T1-weighted sequences,
approximately 10 to 15 min after gadolinium administration. As a
paramagnetic extracellular contrast agent, gadolinium will distribute
into the areas where there is expansion of the interstitium related

to myocardial fibrosis or necrosis. For adequate LGE imaging, the
normal or unaffected myocardium signal is nulled (black), whereas
the involved myocardial segments will have a prolonged washout
from decreased capillary density, causing shortening of T1 and there-
fore a higher or brighter signal.69

Several patterns of LGE have been described in patients with
ChHD, including subendocardial and transmural (both are difficult
to distinguish from prior myocardial infarction), midwall, or subepi-
cardial. LGE tends to more commonly involve the basal inferolateral
segments and LV apex (Figure 15, Video 3; available at www.
onlinejase.com). Myocardial fibrosis can be found in up to 8% of pa-
tients with positive serology for ChD despite normal ECG and echo-
cardiographic findings.70 Importantly, the presence and extent of
myocardial fibrosis correlate well with the New York Heart
Association functional class and likelihood of ventricular arrhythmias,
particularly when a transmural pattern is found extending beyond
two or more contiguous segments.71,72 In addition, myocardial
fibrosis inversely correlates with LV systolic function.5 Therefore,
assessment of fibrosis by LGE imaging has been shown to be an excel-
lent marker of disease severity.

CMR with LGE imaging can also evaluate thromboembolic risk.
Specifically, the high spatial resolution of CMRmakes it the best imag-
ing modality to detect intracardiac thrombi related to LV aneurysms.
LV thrombus, which carries a high risk for stroke and peripheral embo-
lism, could bemissed by echocardiography in patients with limited im-
age quality, even when using ultrasound contrast agents.73,74

Although CMR imaging is an excellent tool for the risk stratifica-
tion and prognosis of patients with ChD, it is not readily available
to most patients living in rural endemic areas. In addition, CMR
studies in patients who have received prior implantable cardiac de-
vices such as defibrillators, conventional pacemakers, and cardiac re-
synchronization devices, are at this time relatively contraindicated.

Cardiac CT. The literature on cardiac CT in ChD is limited to iso-
lated case reports. Data acquisition is performed following intrave-
nous iodine contrast injection with ECG synchronization. Different
scanning protocols are available that can be restricted to imaging
only the diastolic phase (prospective acquisition, less radiation, and
commonly used for coronary computed tomographic angiography)
or imaging the entire cardiac cycle (retrospective acquisition, more ra-
diation), which allows quantification of cardiac function. The 3D data
set is postprocessed offline using multiplanar reconstruction for visu-
alization of the entire cardiovascular anatomy in any given plane, with
excellent spatial resolution.

Similar to CMR image acquisition, cardiac arrhythmias such as
atrial fibrillation or premature atrial or ventricular contractions can
produce image artifacts, making it difficult for study analysis and
interpretation. Technological advances with availability of a larger
number of detector rows (i.e., $256) allows volumetric coverage
of the entire heart with one beat, therefore minimizing some of
these problems.

Cardiac CT could be considered in three particular clinical sce-
narios for patients with ChD: (1) To exclude significant coronary ar-
tery disease in patients with low to intermediate pretest probability.
This differential diagnosis could be particularly challenging in patients
with ChHD presenting with cardiomyopathy and/or wall motion ab-
normalities. Coronary computed tomographic angiography has an
excellent negative predictive value to exclude coronary artery disease
in patients with low and intermediate pretest probability.75 (2) In the
planning of complex electrophysiologic procedures. Patients with
ChHD have larger epicardial compared with endocardial substrate

Figure 10 Mitral regurgitation (MR). A 47-year-old woman with
ChHD in HF (stage D) and severe MR. The color Doppler image
acquired from the apical four-chamber view shows a large
eccentric regurgitant color area (red arrow) with ‘‘wall-hugging’’
appearance, directed to the left pulmonary veins and reaching
the roof of the left atrium (LA), allowing a qualitative visual esti-
mation as severe MR. Regurgitant volume was >50 mL/beat.
The left ventricle (LV) is severely hypokinetic and dilated; LVEF
was 25%. It is recommended to perform a comprehensive MR
evaluation with multiple qualitative and quantitative parameters.
RA, Right atrium; RV, right ventricle.
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Figura 10 — Regurgitación mitral (RM). Mujer de 47 años de edad 
con IC por ECaCh (estadio D), con RM severa. Imagen de Doppler color 
adquirida en vista apical de cuatro-cámaras muestra un área grande 
de color por regurgitación eccéntrica de apariencia que “se abraza 
a la pared” (flecha roja), con dirección hacia las venas pulmonares 
izquierdas, alcanzando el techo de la aurícula izquierda (LA), 
permitiendo visualmente estimar cualitativamente la RM como severa. 
El volumen regurgitante fue >50 mL/latido. El ventrículo izquierdo (LV) 
está severamente hipoquinético y dilatado; FEVI (LVEF) fue de 25%. 
Es recomendable efectuar una evaluación minuciosa de la RM con 
múltiples parámetros cuantitativos y cualitativos. RA, aurícula derecha; 
RV, ventrículo derecho.



13

Figure 11 LVEF by 3D echocardiography. Three-dimensional four-chamber apical view of a 56-year-old man with HF in New York
Heart Association functional class III and depressed left ventricular systolic function. Evaluation of left ventricular volumes and
LVEF was done by 3D echocardiography using an automated adaptive analytics algorithm for quantification. LV end-diastolic (ED)
volume was 67 mL; LV end-systolic (ES) volume was 42 mL; LVEF was 37%; left atrial end-systolic volume was 25 mL. HR, Heart
rate; LA, left atrium; LV, left ventricle; SV, stroke volume.

Figure 12 RV function by 3D echocardiography. RV 3D echocardiography in a 49-year-old patient with ChHD and HF presenting in
NewYork Heart Association functional class III. In addition, the results for RV longitudinal strain (RVLS) by speckle-tracking are shown
(top left). RV end-diastolic volume (EDV) was 149.5ml; RV end-systolic volume (ESV) was 104.6ml; RVEFwas 30%; RV stroke volume
(SV) was 44.9 mL; septal RVLS was �9.34%; free wall RVLS was �9.55%.
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Figura 12 — Función del ventrículo derecho (RV) por ecocardiografía 3D. Eco 3D del ventrículo derecho en paciente de 49 años con ECaCh e IC en 
clase funcional III de la New York Heart Association. (Panel superior izquierdo) Strain longitudinal del RV (RVLS) por speckle-tracking. RV fin de diástole 
(EDV) (volumen de fin de diástole de ventrículo derecho): 149.5 mL; RV fin de sístole (ESV) (volumen de fin de sístole de ventrículo derecho):104.6 
ml; RVEF (fracción de eyección del ventrículo derecho): 30 %; SV (volumen latido del ventrículo derecho): 44.9 mL; RVLS septal (strain longitudinal 
septal del ventrículo derecho) fue -9.34%; RVLS pared libre (strain longitudinal de la pared libre del ventrículo derecho) fue -9.55 %.

Figura 11 — FEVI por ecocardiografía 3D. Vista apical de cuatro-cámaras en 3D de un paciente de sexo masculino de 56 años de edad con IC en 
clase funcional de la New York Heart Association grado III, y disminución de la función sistólica del VI. La evaluación de los volúmenes del VI y de la 
FEVI fueron hechos por ecografía 3D mediante un algoritmo adaptativo de análisis automático cuantitativo. ED (volumen de fin de diástole del VI): 
fue de 67 mL; ES (volumen de fin de sístole del VI): fue de 42 mL; FEVI (LVEF): 37%; volumen de fin de sístole auricular izquierdo fue de 25 mL. HR, 
frecuencia cardiaca; LA, aurícula izquierda; LV, ventrículo izquierdo; SV, volumen latido.
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Figure 13 Global longitudinal strain of the left and right ventricles. (A) Abnormal LV longitudinal strain findings in a patient with ChHDwith
right bundle branch block, reduced LVEF, and prior symptoms of heart failure (stage C). (Top left) LV longitudinal strain in apical four-
chamber view; note thedelayedpeak strain of the septal segments (yellowandblue tracings) typical of right bundle branchblock. (Top right)
Apical two-chamber view. (Bottom left) Apical three-chamber view. (Bottom right) ‘‘Bull’s-eye’’ plot of strain values for each myocardial
segment. (B) Abnormal findings of RV longitudinal strain (global strain [GS] was �6.5%, free wall strain was �12.6%) in a patient with
ChHD (asymptomatic with abnormal ECG findings and decreased LVEF, stage B2). (Top left) Apical four-chamber view. (Bottom left)
Regional strain values. (Top right) Time-strain curves. (Bottom right) M-mode parametric colorization. 4CH, Four-chamber; A2C, apical
two-chamber; A4C, apical four-chamber; ANT, anterior; ANT_SEPT, anteroseptal; AVC, aortic valve closure; Avg, average; FR, frame
rate; GLPS, global longitudinal peak strain; HR, heart rate; INF, inferior; LAT, lateral; LAX, long-axis; POST, posterior; SEPT, septal.
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Figura 13 — Strain longitudinal global de los ventrículos izquierdo y derecho. (A) Strain longitudinal anormal del ventrículo izquierdo en paciente con 
ECaCh con bloqueo de rama derecha, FEVI reducida y síntomas previos de IC (estadio C). (Panel superior izquierdo) strain longitudinal del VI en vista 
apical de cuatro-cámaras, se observa retraso del pico del strain de los segmentos septales (trazados amarillo y azul), típico del bloqueo de rama 
derecha. (Panel superior derecho) vista apical de dos-cámaras. (Panel inferior izquierdo) vista apical de tres-cámaras. (Panel inferior derecho) Mapa 
en “ojo de buey” con los valores de strain de cada segmento miocárdico. (B) Hallazgos anormales del strain longitudinal del ventrículo derecho 
(strain global [GS] fue -6.5%, strain de pared libre fue de -12.6%) en paciente con ECaCh (asintomático con ECG anormal, y FEVI disminuida, estadio 
B2). (Panel superior izquierdo) vista apical de cuatro-cámaras. (Panel inferior izquierdo). Valores de strain regional. (Panel superior derecho). Curvas 
Tiempo-strain (Panel inferior derecho) colorización paramétrica modo-M. 4CH, cuatro-cámaras; A2C, apical dos-cámaras; A4C, apical cuatro-
cámaras, ANT, anterior; ANT_SEPT, anteroseptal; AVC, cierre válvula aórtica; Avg, average; FR, frecuencia lamina; GLPS, strain pico longitudinal 
global; HR, frecuencia cardiaca; INF, inferior; LAT, lateral; LAX, eje largo; POST, posterior; SEPT, septal.
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arritmias ventriculares, en especial cuando el patrón de 
LGE es transmural y abarca 2 o más segmentos contiguos.71, 

72 Además, el grado de fibrosis se correlaciona en forma in-
versa con la función sistólica del VI.5 Por ello, la evaluación 
del grado de fibrosis con LGE ha mostrado ser un excelente 
marcador de severidad de la enfermedad.

CMR con LGE puede también ser útil para evaluar el riesgo 
cardioembólico. Específicamente, la alta resolución espacial 
de la CMR la hace la mejor modalidad de imagen para de-
tectar trombos intracavitarios relacionados con aneurismas 
del VI. Los trombos del VI implican un alto riesgo para acci-
dente cerebrovascular y embolia periférica, que pueden no 
ser detectados por ecocardiografía en pacientes con ventana 
acústica de calidad limitada, aún con el empleo de agentes 
de contraste.73, 74 

Si bien la CMR es una excelente modalidad para estratifi-
cación de riesgo y pronóstico en la ECh, no se encuentra 
disponible en la mayoría de las regiones rurales en donde la 
enfermedad es endémica. Adicionalmente, los estudios de 
CMR están actualmente relativamente contraindicados en 
pacientes con dispositivos cardiacos previamente implanta-
dos tales como desfibriladores, resincronizadores, o marca-
pasos convencionales.

CT Cardiaco (CT). La literatura de CT en la ECh está limi-
tada solo a reportes aislados de casos. La adquisición de 
datos se realiza de manera sincronizada con el ECG, luego 
de la administración endovenosa de contraste iodado. Nu-
merosos protocolos están disponibles en la actualidad, pu-
diéndose obtener imágenes restringidas a la fase diastólica 
(adquisición prospectiva, uso de menor radiación, común-
mente utilizada para la angiografía coronaria por tomografía 
computarizada), o adquisición del ciclo cardíaco completo 
(adquisición retrospectiva, mayor radiación), que permite 
la cuantificación de la función cardíaca. Los datos 3D post 
adquisición son procesados utilizando reconstrucción de 
imágenes multiplanares obtenidas durante el estudio, per-
mitiendo la visualización de toda la anatomía cardíaca en 
cualquier plano, con excelente resolución espacial.

Similar a la adquisición de imágenes por CMR, las arritmias 
cardiacas como fibrilación auricular o extrasistolia auricular 
o ventricular, pueden generar artefactos en las imágenes, 
dificultando el análisis e interpretación de los estudios. Estas 
limitaciones se han reducido con el empleo de equipos con 
mayor número de filas de detectores (ej.: ≥ 256), permitien-
do la adquisición completa del volumen de todo el corazón 
en un solo latido, minimizando algunos de estos problemas. 

areas for ventricular arrhythmias.7 This puts patients at risk for coro-
nary artery injury during ablation, a complication that can be avoided
by properly planning the procedure with advanced imaging.
Coregistration of cardiac computed tomographic 3D data sets with
electroanatomic mapping data allows better understanding of the
anatomic relationship of the arrhythmia-substrate areas and the coro-
nary arteries, therefore increasing ablation safety.73 (3) To evaluate LV
function and morphology in patients with difficult echocardiographic
windows who are unable to undergo CMR because of device incom-
patibility. Retrospective gated acquisition following intravenous
contrast injection can provide quantification of cardiac function as
well as detection of regional wall motion abnormalities, apical aneu-
rysms, and intracardiac thrombi.

Key Points
� CMR is a versatile imaging modality for ChHD, allowing exquisite visualization of

heart function, anatomy, and tissue characterization.

� Presence of myocardial fibrosis by CMR with LGE imaging has been associated with

increased cardiac arrhythmias and risk for sudden cardiac death.

� Cardiac CT can provide ancillary noninvasive evaluation of coronary artery anatomy

and atherosclerosis. Coregistration of 3D data sets with electrophysiologic electrical

mapping during ablations might improve procedural safety and outcomes.

IV.d. Nuclear Medicine

Various nuclearmedicine imagingmodalities have been used to assess
biventricular function, myocardial perfusion, innervation, and inflam-
mation in patients with ChD. Those with proven clinical value are
described here.

Radionuclide Planar Gated Angiography. This method can be
used for the evaluation of global biventricular function in patients for
whom echocardiography is hindered by technical problems, prevent-
ing optimal imaging or adequate quantitative evaluation.76-78 This
method was once considered the gold standard for the
measurement of LVEF because it allows the averaging of hundreds
of cardiac cycles without resorting to any geometric assumptions in
the usually distorted LV shape exhibited by patients with ChHD
with aneurysms or other wall motion abnormalities.

Single-Photon Emission Computed Tomographic Myocar-

dial Perfusion Scintigraphy. In patients with ChHD, perfusion
defects may be related to concomitant epicardial coronary disease
or, more frequently, to microvascular disease in the setting of normal
results on coronary angiography. More specifically related to ChHD,
fixed perfusion defects seen during both stress and rest conditions
predominate in LV regions exhibiting advanced wall motion impair-
ment (such as akinesis or dyskinesis) and are interpreted as represent-
ing areas of fibrosis. Reversible perfusion defects, on the other hand,
denote the occurrence of myocardial ischemia due to microvascular
flow disturbances. These ischemic defects have been described
even in Chagas patients with the indeterminate form of the disease
and are topographically correlated with myocardial areas exhibiting
more significant wall motion abnormalities at later stages of the car-
diomyopathy.79,80 Moreover, the increase over time in the extent

Figure 14 Mechanical dispersion by myocardial strain imaging. Longitudinal strain curves from apical four-chamber view displaying
six of the 18 LV segments used to calculate mechanical dispersion. (Left)Mechanical dispersion in a patient with ChHD without ven-
tricular arrhythmias. (Right) A patient with ChHD who presented with LV dysfunction and a previous episode of sustained ventricular
tachycardia. The time to maximal myocardial shortening of longitudinal strain was markedly dispersed compared to the patient
without arrhythmias. AVC, Aortic valve closure.

Figure 15 CMR with LGE. Small, focal LV apical aneurysm in a
25-year-old patient with ChHD presenting with a stroke. De-
layed gadolinium enhancement shows an LV aneurysm with
myocardial fibrosis (white within the apical myocardium).
Video 3 with cine noncontrast CMR shows the apical dyskinesis
and small aneurysm.
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Figura 14 — Dispersión mecánica por strain miocárdico. Curvas de strain longitudinal en vista de cuatro-cámaras mostrando seis de los 18 segmentos 
utilizados para el cálculo de la dispersión mecánica. (Panel izquierdo) Dispersión mecánica en paciente con ECaCh sin arritmias ventriculares. (Panel 
derecho) Paciente con ECaCh con disfunción del VI y episodio previo de taquicardia ventricular sostenida. El tiempo al acortamiento miocárdico 
máximo del strain longitudinal estaba marcadamente disperso en comparación con el paciente sin arritmias. AVC, cierre valvular aórtico. 

Figura 15 — Resonancia magnética nuclear cardíaca (CMR) con 
realce tardío con gadolíneo (LGE). Pequeño aneurisma focal en el 
ápex del VI en paciente de 25 años de edad con ECaCh con accidente 
cerebrovascular. El LGE muestra un aneurisma del VI con fibrosis 
miocárdica (blanco en el miocardio apical). Video 3 cine sin contraste 
CMR, muestra la disquinesia apical y el pequeño aneurisma.
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La CT cardiaca puede ser útil en tres escenarios clínicos en 
pacientes con ECh: (1) Para excluir enfermedad coronaria 
significativa en pacientes con probabilidad pre-test inter-
media o baja. El diagnóstico diferencial puede ser un reto 
difícil en pacientes con ECaCh con cardiomiopatía y/o tras-
tornos de motilidad parietales. La angiografía coronaria por 
CT tiene un excelente valor predictivo negativo para excluir 
enfermedad coronaria en pacientes con probabilidad pre-
test intermedia o baja.75 (2) En el planeamiento de estudios 
electrofisiológicos complejos. Los pacientes con ECaCh tie-
nen grandes áreas epicárdicas de sustrato arrítmico en com-
paración con áreas de sustrato endocárdico para arritmias 
ventriculares7. Esta condición aumenta el riesgo de provocar 
daño coronario durante los procedimientos de ablación, 
complicación que puede ser evitada por planeamiento pre-
vio al estudio electrofisiológico con imagenología avanzada. 
El coregistro de imágenes integradas de tomografía cardiaca 
computada en 3D data sets con el mapeo electroanatómico 
permiten entender de mejor manera la relación existente 
entre las áreas de sustrato arrítmico y las arterias coronarias 
aumentando la seguridad para la realización de estos proce-
dimientos.73 (3) Para evaluar la morfología y función del VI 
en pacientes con ventana acústica difícil, y contraindicación 
para CMR por tener dispositivos implantables. La adquisi-
ción gatillada retrospectiva luego de la administración de 
contraste endovenoso puede permitir el análisis cuantitativo 
de la función cardiaca como también la detección de trastor-
nos de motilidad parietal, aneurismas apicales y de trombos 
intracavitarios.

Puntos claves

•  La CMR es una modalidad de imágenes versátil para 
ECaCh, al permitir la visualización exquisita de la 
función cardiaca, anatomía y caracterización tisular. 

•  La presencia de fibrosis miocárdica detectada por 
CMR con imagen de LGE ha sido asociada con au-
mentos de arritmias cardiacas y riesgo de muerte 
súbita.

•  La CT cardiaca puede proveer información comple-
mentaria de la anatomía coronaria y aterosclerosis. 
El coregistro de data sets 3D con el mapeo electro-
fisiológico durante las ablaciones podría mejorar la 
seguridad del procedimiento y resultados. 

IV.d. Medicina Nuclear
Diferentes modalidades de la medicina nuclear han sido 
empleadas para evaluar la función biventricular, perfusión 
miocárdica, inervación, e inflamación en pacientes con ECh. 
Aquellas con valor clínico establecido se describen a conti-
nuación. 

Angiografía planar gatillada con radionucleidos. Este 
método puede ser empleado para la evaluación de la fun-
ción global biventricular cuando problemas técnicos de la 
ecocardiografía impiden la obtención de imágenes óptimas 

o evaluación cuantitativa adecuada.76–78 Este método fue 
considerado en el pasado como el “gold standard” para ob-
tener las medidas de la FEVI al permitir promediar cientos 
de latidos cardiacos sin asumir ninguna forma geométrica 
del VI a menudo deformado en pacientes con ECaCh con 
aneurismas u otras anormalidades parietales de motilidad.

Cintigrafía de Perfusión Miocárdica Tomográfica por 
Emisión de Fotones Únicos. En pacientes con ECaCh, defec-
tos de perfusión pueden estar relacionados con enfermedad 
coronaria epicárdica concomitante, o con mayor frecuencia, 
a enfermedad microvascular en presencia de angiografía co-
ronaria epicárdica normal. Más específicamente en relación 
con la ECaCh, los defectos de perfusión fijos vistos tanto en 
ambas condiciones de reposo como en stress predominan 
en especial en regiones del VI con trastornos avanzados 
de motilidad parietal (aquinéticos o disquinéticos), y son 
interpretados representando áreas de fibrosis. Los defectos 
reversibles, por otra parte, implican la existencia de isque-
mia miocárdica ocasionada por trastornos del flujo micro-
vascular. Estos defectos isquémicos han sido descritos aun 
en pacientes con Chagas en la forma indeterminada, y están 
correlacionados topográficamente con las áreas miocárdi-
cas con mayores trastornos significativos de motilidad en 
las etapas más tardías de la cardiomiopatia.79, 80 Más aún, el 
incremento a lo largo del tiempo de la fibrosis miocárdica, se 
muestra por la transformación de los defectos de perfusión 
previamente reversibles a fijos, y se correlaciona con la caída 
de la FEVI.81

Imagenología de la Inervación Simpática Miocárdica. La 
cintigrafía miocárdica con 123I metaiodobencylguanidina 
puede ser utilizada in vivo para el estudio de la integridad 
de la inervación simpática en pacientes con ECaCh. La de-
nervación simpática regional es un trastorno temprano de la 
fisiopatología de la ECaCh, precediendo el desarrollo de los 
trastornos regionales contráctiles del VI. En efecto, los tras-
tornos de captación de metaiodobencylguanidina han sido 
observados en la mayoría de los pacientes con Chagas, aun 
sin compromiso miocárdico aparente.31, 82 Las anomalías en 
la inervación simpática miocárdica regional ha sido asocia-
da con la ocurrencia de taquicardia ventricular sostenida en 
pacientes con ECaCh. 83, 84

V. FUNCIÓN VENTRICULAR

V.a. Función sistólica del VI 
La ecocardiografía es la modalidad de imagen de elección 
para determinar la estructura y función del VI en la ECh, 
complementando la información obtenida por los datos clí-
nicos y electrocardiográficos.4, 47 En pacientes asintomáticos 
seleccionados con ECG normal, la evaluación adicional con 
ecocardiografía puede estar recomendada para clasificar la 
presencia y severidad del daño miocárdico, basado funda-
mentalmente en la detección de trastornos regionales sutiles 
de motilidad parietal.4



17

Los pacientes infectados con T cruzi en su forma indetermi-
nada, pueden presentar cambios sutiles contráctiles regio-
nales que podrían identificarse ya sea a través de la ecocar-
diografía convencional o por speckle tracking.61, 85 Cuando la 
enfermedad progresa a daño cardiaco aparecen los cambios 
característicos de ECaCh en el ECG, aumentos en los diáme-
tros del VI asociados a trastornos regionales de la motilidad 
parietal. En las formas más avanzadas de la enfermedad con 
IC, la hipoquinesia difusa y el agrandamiento de todas las 
cámaras cardiacas es la característica predominante. (Figu-
ras 4, 5).47, 86

Las anormalidades contráctiles regionales del VI represen-
tan un aspecto característico de la ECaCh y pueden ocurrir 
en cualquier estadio de la enfermedad. La frecuencia de es-
tos trastornos varía de acuerdo al estado de la enfermedad. 
En pacientes asintomáticos con FEVI conservada, las anor-
malidades de motilidad regional pueden detectarse hasta en 
un 10%, en los segmentos inferolateral basal (Figura 6-9).48 
Cuando la enfermedad progresa a miocardiopatía dilatada, 
la prevalencia de las anormalidades regionales de motilidad 
aumenta a valores aproximados de 50% de los pacientes.47, 87  
Aunque los trastornos de motilidad segmentarios son uno 
de los hallazgos más frecuentes de afectación cardiaca en la 
ECh, su mecanismo no ha sido identificado. Se ha propuesto 
la hipótesis del compromiso microvascular conducente a 
isquemia distal de los territorios coronarios.88 El diagnóstico 
de los trastornos segmentarios del VI es esencial, porque 
permite identificar a individuos con riesgo de empeora-
miento de la función del VI y de arritmias ventriculares.66, 89, 90

El aneurisma apical es un marcador mayor de la ECaCh, así, 
la presencia de aneurismas apicales puede ayudar a diferen-
ciar esta enfermedad de la miocardiopatía idiopática.37, 48 La 
prevalencia de aneurismas varia ampliamente, debido a la 
heterogeneidad de la población estudiada, y a la precisión 
del método de imágenes utilizado para su diagnóstico. Es 
importante enfatizar que los aneurismas apicales pueden no 
ser diagnosticados si no se realiza un examen ecocardiográ-
fico minucioso. Para mejorar la identificación correcta de los 
aneurismas apicales es necesaria la obtención de múltiples 
vistas, a menudo cortes no convencionales o acortados, con 
el transductor levemente angulado para visualizar el ápex. 
Un aneurisma apical se define como un área disquinética 
bien delineada con adelgazamiento del ápex comprome-
tiendo las paredes opuestas, y circundada por áreas de con-
tracción normal. El tamaño de los aneurismas es variable 
(Figuras 6, 8, y 9) y frecuentemente es difícil de distinguir de 
infartos trasmurales cicatrizados previos.48 Los aneurismas 
apicales del VI se encuentran en 8.5% de los pacientes asin-
tomáticos, aumentando hasta 55% (rango de 47% a 64%) en 
pacientes con disfunción del VI de grado moderado o seve-
ro. Los aneurismas del VD son inusuales, pero algunos pa-
cientes presentan aneurismas en ambos ventrículos. En un 
estudio de autopsias, el 82% de los aneurismas ventriculares 
estuvieron presentes en el ápex del VI, un 9% en el VD, y 9% 
en ambos.91

Los trombos murales pueden estar asociados con aneuris-
mas (Figura 6) y son un factor de riesgo para embolismo 
sistémico en pacientes con ECaCh.91–94 La prevalencia de 
trombos del VI en estudios clínicos es de aproximadamente 
un 20%, pero podría ser mayor en estadios más avanzados 
de la enfermedad, como sugieren estudios de autopsias, en 
donde las cifras de trombosis en el VI ascienden de 35 a 44% 
en los pacientes con ECaCh que fallecieron por IC congesti-
va o por muerte súbita.95, 96

Evaluación de la Función Sistólica del VI por Ecocardio-
grafía. La cuantificación del tamaño y función del VI cons-
tituyen una de las indicaciones iniciales de ecocardiografía. 
La exactitud en la determinación de la función regional y 
global del VI ecográfica ha mejorado dramáticamente en la 
pasada década por varios desarrollos tecnológicos.97

Un estudio pionero utilizando ecocardiografía modo M 
demostró la hipoquinesia de la pared posterior con relativa 
preservación de la motilidad septal en pacientes con ECaCh 
(Figura 7).46 Los pacientes con ECaCh avanzada presentan 
hipoquinesia difusa con un patrón inespecífico indistinguib-
le de pacientes con miocardiopatía idiopática.98

Estudios previos han utilizado los cambios de las dimensio-
nes del VI desde diástole a sístole para calcular el porcen-
taje de acortamiento fraccional y la FEVI. Sin embargo este 
método no es recomendado actualmente en las guías de la 
ASE45 y es particularmente no fiable en pacientes con ECh, 
con marcada dilatación del VI o en aquellos con trastornos 
segmentarios de motilidad severos o aneurismas. Por consi-
guiente, la mayoría de los estudios más recientes utilizan la 
ecocardiografía 2D para evaluar la función del VI y cuantifi-
car la FEVI. 

La ecocardiografía 3D ha demostrado ser más precisa para 
cuantificar los volúmenes y la función del VI, ya que no 
requiere presunción de ninguna forma geométrica para su 
cálculo (Figura 11). Teniendo en cuenta la frecuencia de 
trastornos segmentarios de la motilidad y de aneurismas, 
resulta apropiado incluir imágenes por eco 3D de volúme-
nes completos del VI y VD en pacientes con sospecha de 
ECaCH. Sin embargo, todavía la información disponible es 
limitada sobre el valor adicional de la ecocardiografía 3D en 
la evaluación del VI y de la AI en pacientes con ECh.65, 99

A pesar del parámetro utilizado para estimar la disfunción 
sistólica ventricular, el predictor independiente de riesgo 
de mortalidad más importante en ECh es la afectación de la 
función del VI.39 En una extensa revisión se encontró que la 
disminución de la contractilidad identificada por ecocardio-
grafía o ventriculografía, de forma cualitativa o cuantitativa, 
estuvo fuertemente asociada a un incremento en el riesgo 
de mortalidad en la mayoría de los estudios revisados.100 
Aunque la FEVI ha sido utilizada ampliamente como va-
riable pronostica, otros parámetros ecocardiográficos han 
sido reportados de utilidad en la estratificación de riesgo en 
pacientes con disfunción ventricular sistólica del VI.101, 102 
Información adicional sobre la perfusión miocárdica y de 
fibrosis por CMR o por SPECT pueden ayudar en asesorar el 
pronóstico de estos pacientes (más detalles se describen en 
las secciones específicas de este documento).
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Puntos claves

•  La ecocardiografía es la modalidad de imágenes 
más utilizada para la detección de compromiso 
cardiaco en pacientes con ECh, aun en aquellos con 
hallazgos normales del ECG. 

•  Los trastornos de motilidad segmentarios del VI 
pueden encontrarse en estadios tempranos de la 
enfermedad, especialmente en el ápex, y en las pa-
redes inferior e inferolateral.

•  Los aneurismas apicales son un marcador de gran 
valor en la ECh, siendo de gran ayuda para diferen-
ciar la ECaCh de otras miocardiopatías.

•  Las manifestaciones tardías de la ECh se caracteri-
zan por hipoquinesia global del VI con dilatación de 
todas las cámaras cardiacas.

•  La disfunción sistólica del VI es el predictor más 
poderoso de mortalidad en la ECh.

V.b. Función Diastólica del VI
El estudio de la función diastólica incluye la evaluación de la 
relajación miocárdica, la rigidez ventricular, y la estimación 
de las presiones de llenado ventricular.103, 104 Como en otras 
miocardiopatías la disfunción diastólica antecede la disfun-
ción sistólica.103,104 Por consiguiente, es razonable presumir 
que la mayoría de los pacientes con enfermedad miocárdica 
tienen también disfunción diastólica. En las recomenda-
ciones de las guías actuales de la ASE y de la Asociación 
Europea de Imagenología Cardiovascular, la evaluación de 
la función diastólica y de las presiones de llenado del VI, se 
basan fundamentalmente en cuatro parámetros: volumen 
indexado de la AI, velocidad pico de regurgitación tricus-
pídea, velocidad por Doppler tisular del anillo mitral (é), 
y la relación E/é.105 La manifestación inicial de disfunción 
diastólica se expresa por dificultad de la relajación, al ser un 
proceso dependiente de energía conduce a una reducción 
del llenado temprano pasivo del VI y a un aumento de la fase 
activa de llenado (onda E disminuida y onda A alta del llena-
do mitral, disfunción diastólica grado I ).106 Con el incremen-
to de la disfunción sistólica, el aumento del volumen dias-
tólico produce un aumento de las presiones diastólicas que 
resultan en una disminución de la contribución auricular al 
llenado ventricular, incremento de la presión y dilatación de 
la AI (grado II). Típicamente, los pacientes con IC presentan 
disfunción diastólica de grado II o III, con disminución de la 
función auricular (onda E alta y onda A pequeña).

Imagen Doppler Tisular. La velocidad pico de la onda é 
obtenida por Doppler tisular pulsado esta disminuida en 
pacientes con ECh con anormalidades del ECG, disfunción 
sistólica, e IC pero es frecuentemente normal en la forma 
indeterminada. La combinación de la velocidad pico de la 
onda E del flujo mitral y la onda é del Doppler tisular (rela-
ción E/é) es un subrogado que permite estimar la presión 
de llenado del VI al fin de diástole (E/é < 8 refleja presiones 
de llenado normales, y E/é ≥ 15 refleja aumento de las pre-

siones de llenado).105 La relación E/é se incrementa gradual-
mente desde la forma indeterminada hasta las formas más 
avanzadas de la ECaCh.107–109 Una relación elevada de E/é > 
15 es un predictor fuerte de mala evolución en pacientes con 
ECaCh con disfunción del VI de grado leve a moderado,102 
y se correlaciona con la clase funcional, el nivel del péptido 
natriurético cerebral, y con la presencia de fibrosis en estu-
dios de realce tardío con gadolíneo por CMR.110 Sin embargo, 
los pacientes con ECaCh, pueden presentar varios factores 
asociados, incluyendo la fibrilación auricular o la estimula-
ción por marcapaso del VD que limitan la evaluación precisa 
de las velocidades anulares de la mitral y el asesoramiento 
de a función diastólica a través de la relación E/é.

Velocidad de Propagación de Flujo con Modo M Color. La 
velocidad del flujo de propagación esta disminuido en pa-
cientes con ECh con disfunción sistólica e IC, pero puede ser 
normal en pacientes sin anormalidades del ECG y sin tras-
tornos regionales de contractilidad.47 Los trastornos de con-
tractilidad apical disminuyen el fenómeno de succión dias-
tólica en pacientes con ECaCh, mostrando una disminución 
de la pendiente de la velocidad del flujo de propagación.

Puntos claves

•  La disfunción diastólica del VI es un hallazgo co-
mún en los estadios tempranos de la miocardiopa-
tía chagásica por los extensos cambios fibróticos del 
miocardio.

•  La evaluación de la función diastólica por medio de 
la relación E/éy el volumen indexado de la AI, agre-
gan valor pronóstico independiente en pacientes 
con disfunción sistólica e IC.

•  La exactitud de algunas variables utilizadas para 
evaluar la función diastólica (tales como E y é) esta 
reducida ante la presencia de arritmias, y de marca-
paso en VD, situaciones frecuentes en pacientes con 
ECaCh.

V.c. Función del VD
El ventrículo derecho está compuesto por tres partes: el 
tracto de entrada, la cavidad principal, y el tracto de salida 
(infundíbulo), esta compleja disposición geométrica hace 
difícil analizar una vista única biplano, y torna imposible la 
posibilidad de efectuar cálculos de volúmenes con eco 2D 
por las presunciones geométricas. Además, las paredes del-
gadas, las trabeculaciones prominentes, y la presencia de la 
banda moderadora contribuyen también en la dificultad de 
definir los bordes endocárdicos del VD. Por consiguiente, al 
contrario del VI, no se recomienda el cálculo de la FEVD por 
eco 2D en la práctica clínica. Si bien la ecocardiografía 3D 
luce como una técnica prometedora, aún en la actualidad, 
todavía es difícil obtener imágenes adecuadas del VD que 
permitan la determinación rutinaria de la FEVD en la prác-
tica clínica. Por otro lado, existen otros parámetros que pue-
den obtenerse de manera más sencilla y han mostrado ser 
clínicamente útiles en la práctica clínica, y son recomenda-
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dos en las recientes guías de la ASE.45, 111, 112 Estos parámetros 
son: la excursión sistólica del plano del anillo tricuspídeo 
(se obtiene con eco modo M del anillo valvular tricuspídeo), 
cambio del área de fracción de acortamiento (diferencia 
entre las áreas del VD al final de la diástole y de la sístole, 
dividido por el área diastólica multiplicado por 100), la ve-
locidad sistólica del Doppler tisular del anillo tricuspídeo 
(VD s’), y el índice de eficiencia miocárdica del VD (índice 
de Tei, que expresa tanto la función sistólica como diastólica 
del VD). Aunque algunos índices tales como el desplaza-
miento sistólico del plano anular del anillo tricuspídeo, y la 
velocidad sistólica s´ del VD, expresan la contractilidad basal 
y longitudinal, presentan una buena correlación con la fun-
ción sistólica global del VD y pueden ser útiles para evaluar 
la función sistólica del VD en diferentes escenarios clínicos. 
Más recientemente, el strain emerge como una herramienta 
ecocardiográfica para la evaluación de propiedades mecáni-
cas de los ventrículos, permitiendo detectar trastornos sub-
clínicos de función ventricular aun cuando los índices tradi-
cionales de función sistólica, como la fracción de eyección, 
se encuentran aún preservados. El strain de la pared libre 
del VD (Figure 13.B) es una técnica novedosa para evaluar la 
función sistólica del VD en pacientes con ECh.113

El Ventrículo Derecho en la ECh. El compromiso del VD en 
pacientes con ECaCh es común y se ha descrito aun en la 
forma indeterminada por estudios nucleares y de biopsias.98, 

114, 115 Sin embargo, en la práctica clínica la disfunción del VD 
evaluada por los métodos ecocardiográficos tradicionales 
usualmente no son vistos en ausencia de disfunción del VI.

La disfunción del VD en ECaCh parece ser multifactorial y 
podría generarse por la carga de la hipertensión pulmonar 
crónica secundaria a la disfunción del VI o, más importan-
te, por el daño directo miocárdico del VD con miocarditis 
crónica con desarrollo de fibrosis progresiva que afecta el 
miocardio de ambos ventrículos. Los pacientes con Chagas y 
disfunción del VD, pueden presentar bajo gasto cardíaco sin 
evidencia clínica de aumento de las presiones de llenado del 
VI, o congestión pulmonar y sorpresivamente pueden per-
manecer clínicamente estables sin presentar disnea aguda. 
De todas maneras la disfunción del VD se asocia a un pro-
nóstico ominoso.116

Evaluación del VD por Ecocardiografía en la ECh. Existen 
pocos estudios que hayan evaluado en forma sistemática 
el VD en el contexto de la ECh. Sin embargo, cambios pre-
coces han sido detectados aún en la forma indeterminada, 
tales como acortamiento del tiempo de contracción isovo-
lumétrico o disminución de la onda s’ del VD en el Doppler 
tisular.117, 118 Además, el índice de Tei aporta mayor valor pro-
nóstico que los factores de riesgo tradicionales, tales como 
la clase funcional (NYHA) y la función del VI.116 EL valor del 
uso del strain del VD no está claro aún en la ECh.61, 113 Oca-
sionalmente, sólo la presencia de aneurisma ventricular del 
VD es la única anormalidad detectada.91

Evaluación del VD por CMR. La evaluación con CMR en la 
ECh has sido utilizada casi exclusivamente para la evalua-
ción del VI. Sin embargo, el valor incremental de la CMR en 
comparación con otras técnicas de imágenes tradicionales 
en la evaluación estructural y funcional del VD ha sido en-

fatizada últimamente.119 Aunque menos comúnmente pre-
sente, hallazgos similares a los descritos para el ventrículo 
izquierdo han sido también explorados y descritos en el VD 
(FEVD, aneurismas, trombos, fibrosis, y patrones inflamato-
rios).113, 119 Es frecuente observar disfunción avanzada del VD 
en ECaCh cuando la disfunción severa del VI se ha desar-
rollado. 

Puntos claves

•  La disfunción del VD es un hallazgo típico de la 
miocardiopatía crónica chagásica

•  Aunque más frecuentemente encontrada en presen-
cia de la disfunción del VI, la disfunción del VD ha 
sido descrita en pacientes con la forma indetermi-
nada de la ECaCH.

•  Debido a las peculiaridades anatómicas y funcio-
nales inherentes del VD ligadas a su morfología, el 
diagnóstico de la disfunción temprana del VD en la 
ECaCh constituye a veces un gran desafío utilizando 
la mayoría de los métodos ecocardiográficos, pu-
diendo ser más apropiados el uso de otros métodos 
como la CMR o la angiografía con radionucleidos.

VI. RECOMENDACIONES PARA EL USO DE 
DIFERENTES MODALIDADES DE IMAGENES 
DE ACUERDO A LAS DIFERENTES ETAPAS 
DE LA ENFERMEDAD: DIAGNÓSTICO, 
MONITORIZACION, E IMPLICACIONES 
PRONÓSTICAS

VI.a. ECh Aguda 
Como se indicó previamente, la ECh aguda es frecuente-
mente no reconocida, y la mayoría de pacientes con ECaCh 
crónica no recuerdan haber estado agudamente enfermos. 
Por consiguiente, los escasos reportes de enfermedad aguda 
reflejan hallazgos de pacientes muy sintomáticos y propen-
sos a solicitar atención médica. La electrocardiografía ha 
sido usada extensamente para la detección de anormalida-
des cardiacas en la ECh aguda, en parte por su bajo costo y 
portabilidad. Por contraste, la ecocardiografía ha sido incor-
porada solo más recientemente. La serie ecocardiográfica de 
ECh aguda más numerosa publicada incluyo 58 sujetos, con 
una prevalencia de hallazgos anormales ecocardiográficos 
un poco mayor de 50%. 120 El derrame pericárdico fue el hal-
lazgo más frecuente por ecocardiografía (42% de los casos), 
mientras que de disminución de la FEVI estuvo presente en 
el 37%. La disquinesia apical o anterior se encontró en 21%, 
y sólo en el 6% se observó dilatación del VI. El ECG fue anor-
mal en el 41%. Miocarditis aguda se documentó en la mitad 
de los pacientes por biopsias o necropsias.

Hay muy pocos reportes de grupos infectados por transmi-
sión oral de la infección chagásica.121, 122 En estos pacientes 
las bebidas o alimentos, se contaminaron por triatomideos 
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infectados o por sus heces. La falta de contacto con el vec-
tor y de las manifestaciones cutáneas clásicas y la ausencia 
del signo de Romaña (edema palpebral), puede confundir 
el diagnostico de trasmisión oral de la ECh con otras infec-
ciones más frecuentes. La presentación clínica puede ser 
severa debido a una carga parasitaria masiva. La mayoría de 
los pacientes estaban sintomáticos, y 59% presentaron ECG 
anormales. Los hallazgos ecocardiográficos fueron similares 
a los descritos en el párrafo anterior. Es importante enfati-
zar la muy baja sospecha actual de ECh aguda en regiones 
no endémicas por su presentación frecuentemente vaga en 
síntomas, anormalidades del ECG, y ecográficas. 

La reactivación de la ECh puede ocurrir en estados de inmu-
nosupresión, y puede manifestarse en forma similar a la ECh 
aguda. Existen reportes aislados de casos en pacientes con 
virus de inmunodeficiencia humana o por el uso de drogas 
inmunosupresoras administradas post transplante.123

En resumen, entre de las pocas series ecocardiográficas re-
portadas con ECh aguda, los síntomas estuvieron presentes 
en 98% de pacientes.120, 121, 124–126 El hallazgo ecocardiográfico 
más frecuente fue el derrame pericárdico leve a moderado, 
con signos de taponamiento en algunos de ellos requiriendo 
drenaje pericárdico. Los signos de congestión por IC o tapo-
namiento se observaron en 24%, FEVI disminuida en 35%, y 
anormalidades regionales de motilidad en 28%, mientras que 
las anormalidades del ECG fueron el hallazgo más frecuente.

Recomendaciones

•  El ecocardiograma debe ser realizado siempre ante 
la sospecha de ECh aguda. 

•  Una enfermedad febril acompañada de hallazgos 
ecocardiográficos de miocarditis y/o derrame peri-
cárdico, debe alertar la sospecha de ECh aguda en 
países endémicos o en inmigrantes Latino Ameri-
canos tratados con inmunosupresores que viven en 
países no endémicos. 

•  Como la miocarditis aguda es una forma de pre-
sentación frecuente, la evaluación de la fracción de 
eyección y de los trastornos de motilidad parietal, 
son de importancia crítica. 

•  La hipotensión puede ser un signo hemodinámica-
mente significativo de derrame pericárdico asocia-
do a taponamiento cardíaco.

VI.b. ECh crónica 
El espectro de la ECh crónica puede abarcar desde la forma 
indeterminada hasta la franca IC (Tabla 1). Los estadios A y 
B son silentes o asintomáticos y pueden durar por muchos 
años o décadas. De hecho, en la mayoría de los pacientes 
la enfermedad nunca progresa a estadios más avanzados 
sintomáticos C y D. El papel de las imágenes cardíacas y la 
frecuencia de los exámenes son diferente en cada estadio.

VI.b.i. ECaCh Silente o Asintomática (Estadios 
A, B1 y B2): Monitoreo de la Función del VI y 
Daño Miocárdico

Los sujetos crónicamente infectados pasan a una fase in-
termedia de reservorio de la infección de T. cruzi conocida 
como fase indeterminada. Esta fase se define ante la presen-
cia de dos criterios generales: (1) detección de anticuerpos 
positivos específicos para inmunoglobulinas G en al menos 
dos estudios serológicos o ante la demostración de positi-
vidad del parásito en sangre o en tejidos; y (2) ausencia de 
signos y síntomas de la ECh.127, 128 Más de dos tercios de los 
pacientes infectados por T. cruzi permanecerán en etapa clí-
nica indeterminada durante toda su vida.129 Sin embargo, al-
gunos de estos pacientes evolucionan a formas crónicas con 
evidencia clínica de compromiso cardíaco. La conversión 
a las formas de ECaCh crónicas con nuevos anormalidades 
en el ECG, o evidencia definitiva de miocardiopatía, ha sido 
reportado a tasas promedios entre 1,8% a 5% por año.35, 129 
Este porcentaje de conversión podría ser mayor si se reali-
zaran estudios con técnicas de imágenes más sensibles en 
la detección de daño miocárdico precoz por ecocardiografía 
avanzada (strain) o por CMR (para fibrosis e inflamación). 
4, 61, 70 De hecho, estudios anatomopatológicos con biopsias 
endomiocárdicas han demostrado la presencia de fibrosis o 
daño cardiaco inflamatorio en pacientes con ECh, sin mani-
festación aparente de miocardiopatia.130

La electrocardiografía ha sido tradicionalmente la moda-
lidad de elección en pacientes con ECh, debido ambos a 
la especificidad de sus hallazgos en regiones endémicas y 
por su excelente valor pronóstico asociado a registros de 
ECG normales. La ecocardiografía, a pesar de estar menos 
disponible en medios con recursos limitados, es la herra-
mienta de imagen más útil para la evaluación, clasificación 
y seguimiento de pacientes con ECaCh, incluyendo aquellos 
con la forma indeterminada.4 En los estadios más tempranos 
de compromiso cardiaco la ecocardiografía puede detectar 
trastornos de motilidad segmentarios de las paredes del VI 
(un espectro desde hipoquinesia a disquinesia o aneuris-
mas) y disfunción diastólica, aún con registros normales 
del ECG.47, 131, 132 Las áreas más afectadas del VI son la cara 
inferior, inferolateral y ápex, y frecuentemente no respetan 
las áreas de distribución de los territorios coronarios.48 Estas 
anormalidades segmentarias pueden identificar a indivi-
duos en riesgo de deterioro de la función ventricular o de 
arritmia ventricular en Holter,89, 90 y deben de hecho reclasifi-
car al paciente a la forma crónica de ECaCh (estadio B1). 

La disfunción diastólica puede ocurrir en etapas tempranas 
de la ECh, aun ante la ausencia de disfunción sistólica del 
VI. La prevalencia y severidad de la disfunción diastólica 
aumenta de forma gradual ante el progreso de la enferme-
dad, desde la forma indeterminada (presente en 10% de los 
casos), hasta en casi todos los pacientes con las formas más 
avanzadas de la enfermedad. 65, 108, 110

El uso de modalidades de imagenología avanzadas, como 
la CMR en los estadios tempranos de la ECh, subclínicos, es 
limitado debido al costo y disponibilidad. Si bien existe un 
valor agregado cuando se compara con el ECG y ecocardio-
grama, la significancia clínica de los hallazgos de la CMR, en 
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estadios tempranos aun no es clara. En pacientes con la for-
ma indeterminada la presencia de fibrosis miocárdica (por 
LGE), edema (hiperintensidad en secuencia T2) e hiperemia 
(en secuencia T1 con LGE ) ha sido demostrada en el 12%, 
31% y 25% de casos, respectivamente.68 Parece poco proba-
ble que intervenciones terapéuticas tempranas estén justifi-
cadas en base a estos hallazgos , debido a que los pacientes 
con la forma indeterminada tienen un excelente pronóstico 
y expectativa de vida similar a individuos sin ECh.129

La evaluación de la función del VI es de gran valor en de-
terminar el pronóstico en ECh porque la disfunción del VI 
es uno de los más consistentes predictores independientes 
de muerte en la mayoría de las series.37 Teniendo en cuenta 
la amplia disponibilidad, bajo costo y alta precisión en la 
evaluación de la función cardiaca, es recomendable consi-
derar realizar ecocardiografía como parte de la evaluación 
inicial de pacientes con serología positiva y ante cambios en 
el estadio clínico o del ECG.

Recomendaciones

•  Se deben realizar electrocardiograma y ecocardio-
grama como parte de la evaluación inicial de todos 
los pacientes con diagnóstico reciente de ECh, para 
excluir disfunción del VI y aneurismas, como así 
también trastornos de conducción (bloqueo de 
rama derecha, hemibloqueo anterior izquierdo, y 
bloqueo aurículo-ventricular) o arritmias.

•  Es razonable realizar por lo menos un ECG cada 2-5 
años en el seguimiento de pacientes con la forma 
indeterminada de la ECh.

•  Estudios con ecocardiograma debe ser realizados 
ante cualquier cambio en el ECG o de las condicio-
nes clínicas que sugieran posible IC.

•  El uso de modalidades avanzadas de imágenes para 
detectar daño miocárdico silente en la forma inde-
terminada de la enfermedad (tales como strain o 
CMR) actualmente no se recomienda debido a su 
valor clínico limitado actual. 

VI.b.ii. ECaCh crónica sintomática (estadios  
C y D) 

La morbilidad y el pronóstico de los pacientes con estadios 
avanzados de la ECaCh están exclusivamente relacionados 
a tres condiciones: IC, tromboembolismo y arritmias car-
díacas. La meta de las diferentes modalidades de imágenes 
consiste en detectar el sustrato asociado a estas condiciones: 
presencia de disfunción del VI e insuficiencia mitral, aneu-
rismas del VI o trombos murales, y fibrosis miocárdica y/o 
inflamación. Para alcanzar estos objetivos, debe realizarse 
un ecocardiograma de acuerdo a las recomendaciones de 
las guías de la ASE de cuantificación de las cámaras y regur-
gitaciones valvulares, incluyendo 2D, Doppler, y en especial, 
las más avanzadas técnicas nuevas como ecocardiografía 3D 
y strain.45, 53 La CMR puede también lograr todos estos obje-
tivos, y debe ser considerada como una alternativa al ecocar-
diograma o en algunos casos como técnica complementaria.

VI.b.ii.1. Función del VI e IC.

Como se indicó previamente, una característica prominente 
de la IC de la ECaCh involucra la inflamación con posterior 
necrosis y fibrosis de reparación miocárdica de ambos aurí-
culas y ventrículos, y del sistema especializado intracardia-
co de conducción. La IC en miocarditis crónica chagásica 
puede presentar anormalidades regionales de la motilidad 
parietal o disfunción sistólica global del VI (típicamente en 
los estadios más avanzados de la enfermedad).

Aunque en esencia la presentación clínica tiene caracterís-
ticas similares a las otras miocardiopatías dilatadas, se ha 
sugerido que los pacientes con IC de etiología por Chagas 
tienen un peor pronóstico.133

Objetivos Básicos de las Imágenes en Pacientes en Riesgo 
o con IC: Aunque la ecocardiografía es el método prefe-
rido, la CMR u otras modalidades de imágenes pueden 
alcanzar la mayoría o parte de los siguientes objetivos: 

• Determinar la FEVI por ecocardiografía 3D o por el méto-
do de discos y clasificarla de grado normal, o con disfun-
ción sistólica del VI leve, moderada o severa global del VI.

• Evaluar la presencia, localización y grado de las anorma-
lidades parietales de la motilidad, utilizando el modelo 
de 16 segmentos del ventrículo izquierdo, incluyendo la 
descripción de los aneurismas. 

• Estimar el remodelado del VI a través de la medición de 
sus volúmenes y dimensiones.

• Evaluar las dimensiones y función del VD por el cambio 
de la fracción de acortamiento del área, la excursión sistó-
lica del plano del anillo tricuspídeo y la velocidad sistólica 
tisular s´ del VD. 

• Evaluar la presencia y grado de la disfunción diastólica 
del VI a través de la relación E/A del flujo del llenado mi-
tral, la velocidad tisular del anillo mitral e’, la velocidad de 
la regurgitación tricuspídea, y el volumen indexado de la 
AI. Además, estimar las presiones de llenado del VI utili-
zando la relación E/é.105

• Estimar la presión sistólica pulmonar por medio de la 
medida de la velocidad pico de la regurgitación tricuspí-
dea (si existe insuficiencia tricuspídea).

• Estimar la presión auricular derecha por la medida del 
diámetro de la vena cava inferior durante la espiración y 
el porcentaje de reducción en la fase inspiratoria.

• Evaluar la presencia, severidad, mecanismos y etiología 
de la regurgitación mitral y tricuspídea.

• Evaluar la presencia de trombos en aurículas y ventrículos.

VI.b.ii.2. Tromboembolismo. 

Los eventos tromboembólicos suelen ser relativamente fre-
cuentes en pacientes con ECh, y representan la tercera causa 
de muerte en pacientes con esta enfermedad.92, 134, 135 Aún 
estadios tempranos de la enfermedad pueden presentar seg-
mentos disquinéticos o aneurismas ventriculares, predispo-
nentes para tromboembolismo. 93 Si bien los aneurismas son 
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la fuente más frecuente de trombos, los grados avanzados 
de cardiomiopatía también predisponen a otras fuentes em-
bolicas como la fibrilación auricular o la estasis venosa. Por 
consiguiente el examen cuidadoso de la orejuela de la AI (en 
pacientes con fibrilación o aleteo auricular), cables de mar-
capasos o cardiodesfibriladores implantados, y otros, está 
indicado el estudio por ecocardiografía transesofágica. De 
forma importante, los eventos embólicos también pueden 
presentarse en ambos territorios pulmonar o sistémico. El 
accidente cerebrovascular suele ser reconocido como la for-
ma cardioembólica más común, seguido por la isquemia de 
miembros y la embolia pulmonar. La disfunción ventricular, 
aneurismas apicales (Figura 6), trombos murales, agranda-
miento de la AI con éstasis sanguíneo, y arritmias cardiacas, 
son factores de riesgo importantes para trombosis en la ECh, 
que deben ser minuciosamente evaluados en pacientes con 
ECaCh con alguna manifestación tromboembólica.93

Objetivos básicos de las imágenes en pacientes con riesgo 
o presencia de tromboembolismo:

•  Determinar la presencia, localización y tamaño de po-
tenciales fuentes embolígenas (ventrículo izquierdo, 
ventrículo derecho, apéndice AI, dispositivos cardíacos, 
etc.). Esta evaluación podría requerir la realización de 
modalidades de imágenes más avanzadas, como ecocar-
diograma de contraste, ecocardiograma transesofágico, 
CMR o CT.

VI.b.ii.3. Arritmias Cardíacas. 

Las arritmias cardíacas juegan un rol importante desde el 
punto de vista en la historia natural y pronóstico en pacien-
tes con miocardiopatía chagásica.136 La muerte súbita con-
tinúa siendo una de las causas preponderantes de muerte 
en los pacientes con ECaCh y ocurre usualmente por taqui-
cardia ventricular la cual casi invariablemente se origina 
en las regiones con cicatrices y fibrosis de las paredes con 
trastornos de motilidad. Como en otras miocardiopatías, el 
ecocardiograma 2D es el examen más accesible por su dis-
ponibilidad y costo efectividad para evaluar la función del 
VI y del VD, detectar los trastornos de motilidad parietal y 
aneurismas del VI, todas las cuales son variables pronósti-
cas importantes para estimar pronóstico y progresión de la 
enfermedad.4, 89, 133, 137 Los anormalidades de motilidad pa-
rietal, la dispersión mecánica, y el strain longitudinal global 
anormal (figura 13 y 14) han sido asociadas con alta tasa de 
incidencia de arritmias ventriculares, aun en presencia de 
función global del VI preservada.47, 66, 89

La CMR provee información adicional que mejora la pre-
dicción de arritmias ventriculares malignas y muerte súbita 
cardiaca. La ECaCh está caracterizada por fibrosis miocár-
dica difusa detectable con estudios de realce tardío con ga-
dolíneo, definiendo el sustrato de taquicardia ventricular.72 
Estos trastornos de ritmo malignos pueden ser también 
identificados por estudios de cintigrafía miocárdica por de-
fectos de perfusión irreversibles, o también por regiones con 
denervación simpática ventricular a través de estudios con 
cintigrafía miocárdica con metaiodobenzilguanidina.

Objetivos Básicos de las Imágenes en Pacientes en Riesgo 
o con Arritmias Malignas.

•  EL ecocardiograma bidimensional es recomendado como 
la modalidad de preferencia en pacientes con miocardio-
patía chagásica, ya que provee información en variables 
pronósticas como la FEVI y los trastornos de motilidad 
parietal.

•  La CMR puede proveer información relacionada con el 
sustrato miocárdico de arritmias malignas, a través de la 
evaluación precisa de la FEVI, los trastornos regionales 
de motilidad parietal, y la detección de fibrosis y edema 
miocárdico.

•  Los métodos de medicina nuclear son una alternativa de 
estratificación de riesgo de arritmias ventriculares malig-
nas en pacientes con ECaCh, a través de la detección de 
defectos de perfusión, fibrosis miocárdica, y denervación 
simpática regional.

Recomendaciones Para el Uso de Imágenes en 
Estadios Sintomáticos de ECaCh 

•  Los objetivos globales de las técnicas de imágenes 
son la identificación de sustratos para el desarrollo 
de IC, tromboembolismo, y arritmias malignas en 
presencia de disfunción del VI, aneurismas o trom-
bos del VI, fibrosis o inflamación miocárdica, y de-
nervación simpática regional.

•  Aunque el ecocardiograma es en general el método 
de preferencia, la CMR es una alternativa de valor 
y puede obtener la mayoría de estos objetivos. La 
angiografía nuclear con radiotrazadores es útil para 
evaluar la función del VI y VD, mientras que la cin-
tigrafía nuclear es útil para detectar defectos de per-
fusión, fibrosis, o denervación.

•  La monitorización de la estructura y función cardia-
ca por ecocardiografía (y/o CMR) debe ser realizada 
al menos anualmente en pacientes en estadio B o 
más avanzados, ya que provee importante informa-
ción pronóstica que podría ayudar en la toma de las 
decisiones terapéuticas.

•  En pacientes en estadio B o más avanzados, los in-
formes de los estudios de imágenes deben siempre 
incluir en forma obligatoria:

- FEVI,
- Trastornos regionales de motilidad parietal o 

aneurismas,
- Función diastólica del VI,
- Función del VD,
- Regurgitación mitral y tricuspídea,
- Presión sistólica de la arteria pulmonar,
- Presencia de trombos intracardíacos, y
- Edema o fibrosis miocárdica. 
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VII. RESUMEN Y CONCLUSIONES

Aunque prevalente en especial en América Latina, la ECh 
también se encuentra actualmente presente en regiones 
identificadas tradicionalmente no endémicas, como Estados 
Unidos y Europa. Por consiguiente, los médicos de todo el 
mundo deben de tener información básica de esta enfer-
medad de como diagnosticarla y tratarla. Este documento 
busca proveer información profunda suficiente para la com-
prensión del rol potencial de las diferentes modalidades de 
imágenes para el manejo de pacientes potencialmente en 
riesgo y en aquellos ya previamente diagnosticados con ECh.

El diagnóstico de la ECaCh se basa en epidemiologia, se-
rología positiva y hallazgos clínicos e imagenológicos. La 
estratificación de la enfermedad se determina por el grado 
de compromiso cardiaco y de síntomas de IC. Por ser una 
miocardiopatía inflamatoria, la ECaCh puede afectar al mio-
cardio en forma global o focal. Los hallazgos típicos incluyen 
áreas de hipoquinesia locales, aneurismas, fibrosis o trom-
bos murales, más comúnmente afectando al ápex del VI. En 
los estadios más avanzados puede ser difícil de distinguirla 
de otras miocardiopatías dilatadas.

El despistaje inicial de compromiso cardíaco con electrocar-
diografía (trastornos de conducción tales como bloqueo de 
rama derecha y arritmias), es ampliamente aceptado por su 
bajo costo y amplia disponibilidad. Evaluaciones cardiacas 
más avanzadas con ecocardiografía, CMR, CT o modalida-
des nucleares aumentan el valor para determinar las mejo-
res opciones terapéuticas y de predicción pronósticas. Den-
tro de todas las opciones de imagen, la ecocardiografía debe 
de ser la modalidad inicial de imagen debido a su bajo costo, 
seguridad y disponibilidad.

DATOS SUPLEMENTARIOS

Datos suplementarios relacionados con este artículo 
pueden ser encontrados en (https://doi.org/10.1016/j.
echo.2017.10.019)
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