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RESUMEN

La enfermedad de Chagas es un problema de salud pública en Latinoamérica, donde afecta a aproximadamente a 6 millo-
nes de personas. En Costa Rica se ha descrito la enfermedad desde 1941, con varios reportes de casos confirmados agudos 
y crónicos. La miocardiopatía chagásica afecta al 30% de los individuos con infección crónica y es la manifestación más 
grave de la enfermedad, con una morbimortalidad mayor que otras miocardiopatías. La resonancia magnética cardíaca, 
debido a su capacidad de caracterización tisular permite identificar con alta correlación histopatológica la presencia de 
fibrosis, edema e inflamación en la miocardiopatía chagásica. Esto ha permitido una mejor comprensión de la compleja 
fisiopatología de la enfermedad y además permite el diagnóstico diferencial con otras patologías simuladoras como lo 
es la cardiopatía isquémica. En la MCh la presencia de fibrosis miocárdica predice de manera independiente eventos ad-
versos mayores tales como taquicardia ventricular sostenida y muerte cardiovascular.  Debido a lo anterior la resonancia 
magnética cardíaca es una robusta herramienta capaz de mejorar el diagnóstico, la estratificación de riesgo y el pronóstico 
de estos pacientes, con miras a mejores y oportunas intervenciones terapéuticas.

Palabras clave: Miocardiopatía chagásica crónica, resonancia magnética cardíaca, fibrosis miocárdica, estratificación de 
riesgo, pronóstico. 

ABSTRACT

Chagas disease is a public health problem in Latin America, where it affects approximately 6 million people. In Costa 
Rica the disease has been described since 1941, with several reports of acute and chronic confirmed cases. Chagas 
cardiomyopathy affects 30% of individuals with chronic infection and is the most serious manifestation of the disease, 
with a higher morbidity and mortality than other cardiomyopathies. Cardiac magnetic resonance, due to its capacity for 
tissue characterization, identifies the presence of fibrosis, aedema and inflammation in Chagas cardiomyopathy with high 
histopathological correlation. This has allowed a better understanding of the complex pathophysiology of the disease 
and also allows differential diagnosis with other pathologies that can simulate, such as ischemic heart disease. In Chagas 
cardiomyopathy, the presence of myocardial fibrosis independently predicts major adverse events such as sustained 
ventricular tachycardia and cardiovascular death. Due to the above, cardiac magnetic resonance is a robust tool capable 
of improving the diagnosis, risk stratification and prognosis of these patients, with a view to better and timely therapeutic 
interventions.

Key words: Chronic chagasic cardiomyopathy, cardiac magnetic resonance imaging, myocardial fibrosis, risk stratification, 
prognosis.

Abreviaturas: American College of Cardiology: ACC; American Heart Association: AHA; Electrocardiograma: ECG; Fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo: FEVI; Miocardiopatía chagásica crónica: MCh; New York Heart Association: NYHA; Or-
ganización Mundial de la Salud: OMS; Organización Panamericana de la Salud: OPS; Resonancia magnética cardíaca: RMC; 
Steady state free precession: SSFP; T2-weighted: T2W; Taquicardia ventricular: TV; Taquicardia ventricular no sostenida: TVNS; 
Taquicardia ventricular sostenida: TVS; Ventrículo derecho: VD; Ventrículo izquierdo: VI; Resonancia magnética cardíaca: 
RMC; Realce tardío de gadolinio: RTG.
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ANTECEDENTES: EPIDEMIOLOGÍA Y REPERCUSIONES 
DE LA ENFERMEDAD DE CHAGAS. ASPECTOS CLÍNICOS, 
FISIOPATOLÓGICOS Y DE PRONÓSTICO DE LA 
MIOCARDIOPATÍA CHAGÁSICA

La enfermedad de Chagas es una patología con alta pre-
valencia y significativa morbimortalidad especialmente en 
Latinoamérica. Según el último reporte de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) existen casi 6 millones de per-
sonas infectadas en 21 países de Latinoamérica, y están en 
riesgo de adquirir la infección aproximadamente el 13% de la 
población latinoamericana (80-90 millones de personas) (1).  

En Costa Rica se describió la presencia de la enfermedad 
de Chagas por primera vez en 1941 (2), y desde entonces se 
han reportado de manera aislada casos confirmados agudos 
y crónicos (3,4,5). El país cuenta con el vector hematófogo, 
Triatoma dimidiata, y el mismo presenta entre un 9 y 32% de 
positividad para el T. cruzi (6,7). De hecho, en el año 2004, se 
determinó entre los donantes de hemoderivados de la Caja 
Costarricense del Seguro Social una seroprevalencia de en-
fermedad de Chagas de 0,36%, lo cual era significativamente 
mayor que el VIH (0,09%) y el antígeno de hepatitis B (0,26%), 
por lo que era más fácil transmitir este protozoario, que los vi-
rus del VIH y hepatitis (7). A pesar de lo anterior, en Costa Rica 
la enfermedad de Chagas no es considerada un problema de 
salud pública especialmente por la ausencia de datos preci-
sos acerca de la situación epidemiológica actual del país, y 
según informe de la OPS del año 2010 también por el poco 
conocimiento general del tema en el personal de salud in-
volucrado (8), esto repercute probablemente en un subdiag-
nóstico de la patología.

El término enfermedad de Chagas se utiliza para descri-
bir en general la patología, mientras que el de miocardiopatía 
chagásica comprende todos los casos crónicos de la enferme-
dad de chagas que afectan al corazón. Es importante recalcar 
que la miocardiopatía chagásica crónica (MCh) es la compli-
cación más seria de la enfermedad y ocurre aproximadamen-
te en el 30% de los individuos infectados. Esta se manifiesta 
con un espectro clínico amplio que incluye anormalidades 
en el sistema de conducción, bradiarritmias, taquiarritmias, 
disfunción autonómica, alteraciones en la microvasculatura 
coronaria, aneurismas ventriculares, insuficiencia cardíaca, 
fenómenos tromboembólicos y muerte súbita. Una vez que 
la MCh produce dilatación y disfunción del ventrículo izquier-
do (VI) el pronóstico es peor que el de otras miocardiopatías, 
con una reducción de la esperanza de vida a 5 años o menos. 

Posterior a la infección, la historia natural de la enferme-
dad es heterogénea pero básicamente incluye dos fases: la 
fase aguda, que generalmente pasa desapercibida debido 
a síntomas leves e inespecíficos, pero que en el 1-5% de los 
casos puede manifestarse como una miocarditis o menin-
goencefalitis aguda que podría llevar a la muerte (9). Si se 
diagnostica la enfermedad en esta etapa, es posible alcan-
zar la curación en el 50-80% de los casos mediante el trata-
miento antiparasitario. Entre los pacientes que no alcanzan 

la curación la mayoría nunca van a experimentar síntomas, 
y a estos se les llama que están en la fase crónica indetermi-
nada (latente o asintomática) de la enfermedad, y la misma 
se define como seropositividad para T. cruzi (detección de 
anticuerpos IgG), en ausencia de signos clínicos de patología 
cardíaca o digestiva, con radiografía de tórax y electrocar-
diograma (ECG) normales (10).  La fase crónica determinada 
(clínica) de la enfermedad se presenta 10 a 30 años después 
de la infección inicial, afecta aproximadamente al 30-40% de 
los individuos con serología positiva y se manifiesta como 
miocardiopatía chagásica crónica (MCh) o megavíscera (me-
gaesófago, megacolon, o ambos) (11-12). 

Hasta el momento, la transición de la fase crónica inde-
terminada a la MCh está definida por la aparición de alteracio-
nes electrocardiográficas típicas (usualmente un bloqueo de 
rama derecha del haz de His o un bloqueo fascicular anterior 
izquierdo) en pacientes con serología positiva, y cuando esto 
ocurre el pronóstico de la enfermedad de Chagas cambia ra-
dicalmente. Con el fin de estratificar el riesgo en los indivi-
duos con MCh,  la herramienta más utilizada y recomendada 
por guías de manejo es el score de riesgo Rassi (13-15) , el 
cual es un score predictor de mortalidad que fue desarrollado 
en el año 2006 y que contempla diferentes variables con su 
respectivo puntaje: clase funcional NYHA III o IV (5 puntos), 
cardiomegalia en radiografía de tórax (5 puntos), disfunción 
sistólica ventricular izquierda en ecocardiografía (3 puntos), 
taquicardia ventricular no sostenida en ECG (2 puntos), volta-
je QRS bajo en ECG (2 puntos) y género masculino (2 puntos). 
A partir de este score de riesgo se sugiere clasificar a cada pa-
ciente en tres grupos: bajo riesgo (0 a 6puntos), riesgo inter-
medio (7-11 puntos) y riesgo alto (12 a 20 puntos), estimando 
de esta manera la mortalidad a 10 años plazo en 10%, 44% y 
84% respectivamente. Observamos que aún en los pacientes 
con 0 puntos (MCh de bajo riesgo) la mortalidad a 10 años 
plazo es considerable, reportándose en esta población inclu-
sive episodios de taquicardia ventricular (TV) y muerte súbita. 

El por qué la MCh tiene un peor pronóstico que otras mio-
cardiopatías dilatadas ha motivado diversos estudios con el 
fin de dilucidar la compleja fisiopatología de la enfermedad. 
Varias investigaciones al respecto apuntan a que en la MCh 
hay una lesión miocárdica persistente debido a una respues-
ta inflamatoria exacerbada en el contexto de una miocarditis 
crónica. Se ha demostrado la presencia del ADN del T.Cruzi 
en el miocito así como infiltración inflamatoria (16). Además, 
se ha evidenciado que la inflamación continua es el principal 
factor que lleva a la progresión hacia la MCh, y la misma está 
caracterizada por la producción de citoquinas tales como 
interferón γ y factor de necrosis tumoral α, así como otros 
mecanismos citotóxicos que incluyen a células T CD8+, que 
producen daño miocárdico y finalmente fibrosis, conllevando 
a remodelado y dilatación ventricular izquierda (VI) (17,18).  

De manera interesante la fibrosis en la MCh es diferente a 
la observada en la miocardiopatía dilatada idiopática (MCD), 
el estudio de Higuchi et al. (19) evidenció que los corazones 
con MCh presentan comparativamente mayor fibrosis, que 
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esta es difusa y suele rodear grupos de fibras miocárdicas o fi-
bras individuales (terreno fértil para circuitos de reentrada en 
TV) y que frecuentemente la misma reemplaza todas las fibras 
miocárdicas simulando microinfartos; además los corazones 
con MCh tienen un incremento en el diámetro de arteriolas y 
capilares. Todo lo anterior apoya la teoría que una alteración 
en la microvasculatura (lo cual puede causar inadecuada dis-
tribución de flujo), asociado a áreas fibróticas (que pueden 
provocar obstrucciones en la trayectoria del vaso), favorecen 
un fenómeno de “robo” de flujo sanguíneo y desbalance de la 
perfusión en algunas zonas miocárdicas, favoreciendo la apa-
rición de infartos múltiples. De hecho, una de las característi-
cas clásicas de la MCh es la fibrosis en el ápex (con aneurisma 
apical) y en el segmento basal inferolateral del VI; la afección 
de estas zonas probablemente se deba a que son regiones 
de circulación terminal (de la arteria descendente anterior, 
descendente posterior, arteria coronaria derecha y circunfle-
ja) donde la presión de perfusión sanguínea es menor y que 
aunado a los cambios histopatológicos descritos puede llevar 
a la aparición de microinfartos. 

En resumen, en la MCh ocurre una miocarditis cónica 
progresiva que produce daño miocárdico, alteración en la 
microvasculatura y varios grados de fibrosis intersticial y fo-
cal, que finalmente lleva al remodelado cardíaco, dilatación y 
disfunción ventricular. 

UTILIDAD DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA 
EN LA MIOCARDIOPATÍA CHAGÁSICA CRÓNICA

La RMC es considerada la técnica de imagen más precisa 
y reproducible para medir los volúmenes cardíacos, la masa 
ventricular, y la función sistólica regional y global biventricu-
lar (20-22). Las medidas obtenidas mediante RMC son inde-
pendientes de asunciones geométricas, no están limitadas 
por la mala ventana acústica y se obtienen sin necesidad 
de radiación ionizante. Además, la ventaja fundamental de 
la RMC radica en su potencial para realizar caracterización 
tisular, mediante la detección de edema, inflamación, fibro-
sis, infarto y viabilidad miocárdica, con excelente correlación 
tisular (23-29).  Por todo lo anterior la RMC es en la actuali-
dad una herramienta fundamental para el diagnóstico, segui-
miento y pronóstico de todas las miocardiopatías, incluidas 
la chagásica.

En el campo específico de la MCh el primer estudio publi-
cado fue en 1998, en donde Bocchi et al (30) demostraron que 
mediante secuencias de espín eco potenciadas en T1 antes y 
después del contraste con gadolinio, se detectaba inflama-
ción miocárdica en todos los pacientes con MCh (a diferencia 
de lo que ocurría en la miocardiopatía dilatada idiopática),  
y que esta secuencia de RMC correlacionaba de manera ex-
celente con la captación cardíaca de Galio-67 y con hallaz-
gos histopatológicos de inflamación miocárdica, sugiriendo 
que la miocarditis crónica era una característica frecuente 
en la MCh. 

Posteriormente, en los últimos 20 años, se han realizado 
varios estudios que han investigado la utilidad de la RMC en 
la enfermedad de Chagas, no solo con el objetivo de com-
prender mejor la fisiopatología e historia natural de la en-
fermedad, sino también para optimizar la estratificación de 
riesgo, el pronóstico y tal vez en un futuro próximo el manejo 
de la MCh. 

A continuación, presentaré las principales aplicaciones 
de la RMC específicamente en la MCh:

1. Detección de edema e inflamación miocárdica. 
La miocarditis crónica que ocurre en la MCh es un 
elemento diferencial con otras miocardiopatías dilatadas 
(por ejemplo, la miocardiopatía dilatada idiopática y la 
cardiopatía isquémica crónica dilatada)

Torreão et al. (31,32) demostraron mediante secuencias 
potenciadas en T2 (T2W- triple inversion-recovery pulse fast 
spin-echo) y secuencias de realce temprano de gadolinio 
potenciadas en T1, la presencia de edema e hiperemia en 
pacientes con enfermedad de Chagas. En los individuos con 
MCh y FEVI normal se encontró edema en el 94% e hiperemia 
en el 92% de la población (ver figura 1). Y en los pacientes 
con MCh y FEVI deprimida (FEVI menor al 55%) se evidenció 
edema e hiperemia, en el 100% y 94% respectivamente. En 
cuanto a la extensión del edema miocárdico se encontró que 
en promedio afectaba de 3-4 segmentos miocárdicos, siendo 
la localizacíon más común los segmentos inferolaterales ba-
sal y medio. 

Además se ha evidenciado una buena correlación entre 
el edema miocárdico y el realce tardío de gadolinio (r=0.72, 
p<0.001), y cuando ambos coexisten usualmente se acompa-
ñan de un trastorno contráctil en el segmento afectado. De 
manera interesante la presencia de edema es capaz de pre-
decir trastornos contráctiles en segmentos donde no existe 
realce tardío (31,32). 

La altísimima prevalencia de edema miocárdico e hipe-
remia en pacientes con miocardiopatía chagásica crónica 
correlaciona con el estudio clásico de Bocchi et al. (30), de-
muestra que efectivamente en la MCh existe una miocarditis 
crónica activa, y evidencia que en el desarrollo de la MCh la 
inflamación persistente se extiende más allá de la fase aguda 
de la enfermedad. Este aspecto diferencia a la MCh de otras 
causas de miocardiopatía dilatada, como lo son las causas 
genéticas e idiopática, y también de la cardiopatía isquémica 
crónica dilatada.

La relevancia clínica y terapéutica de inflamación persis-
tente en al MCh es desconocida, pero en un futuro debería 
motivar ensayos clínicos sobre mejores terapias antiparasi-
tarias o fármacos antiinflamatorios en la fase crónica de la 
enfermedad de Chagas, especialmente antes de que se desa-
rrolle la dilatación y disfunción ventricular.

2. RMC en la fase crónica indeterminada de la enfermedad. 
Cambio de paradigma. 
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Tradicionalmente se ha pensado que en la fase crónica 
indeterminada (fase latente asintomática) de la enfermedad 
de Chagas no hay afección cardíaca. Si bien es cierto varios 
estudios han revelado un pronóstico favorable en esta pobla-
ción (10,33), también se conoce que los pacientes en la fase 
crónica indeterminada progresan a MCh a una tasa de 2 a 7% 
anualmente (10). 

En los pacientes en la fase crónica indeterminada de la 
enfermedad, la RMC ha demostrado una prevalencia de fibro-
sis miocárdica del 20-41% (34,35), una prevalencia inclusive 
similar a la observada en los pacientes con MCh sin disfunción 
sistólica ventricular. Además, se ha encontrado edema mio-
cárdico en el 19% de los pacientes e hiperemia en el 25% (31). 

Todo lo anterior evidencia que un 20-40% de los indi-
viduos en la fase crónica indeterminada de la enfermedad 
tienen inflamación y/o fibrosis miocárdica, lo cual correspon-
dería más bien a un espectro subclínico de la miocardiopatía 
chagásica crónica. Se necesitan estudios de seguimiento en 
este grupo específico para determinar cual es el pronóstico 
a mediano largo plazo y si se beneficiarían de terapias que 
eviten el paso hacia la miocardiopatía chagásica clínica (tras-
tornos de conducción, arritmias ventriculares, muerte súbita 
o insuficiencia cardíaca).  

3. Detección de fibrosis miocárdica mediante realce tardío 
de gadolinio. Patrón de fibrosis como herramienta 
diagnóstica diferencial en la MCh. 

El realce tardío de gadolinio (RTG) mediante resonan-
cia magnética es el mejor método no invasivo para valorar 
la fibrosis miocárdica focal así como la necrosis, en el infarto 
agudo de miocardio, la cardiopatía isquémica crónica y las 
miocardiopatías no isquémicas, con una excelente correla-
ción histopatológica (23-25).

En el caso de la enfermedad de Chagas, estudios pre-
vios con RTG han demostrado que la fibrosis miocárdica es 
un hallazgo común en la miocardiopatía chagásica, con una 
prevalencia que va del 53 al 85% (31,34,36-37), lo cual es 
significativamente mayor a la fibrosis encontrada en otras 
miocardiopatías dilatadas no isquémicas (38).  De hecho, en 
la MCh la fibrosis progresa con la severidad de la afección 
miocárdica, y su magnitud y extensión correlaciona de ma-
nera inversa con la fracción de eyección del VI, se asocia a 
mayores volúmenes ventriculares, más trastornos segmenta-
rios de la contractibilidad, peor clase funcional NYHA y a la 
aparición de arritmias ventriculares (34,37). Debido a todo lo 
anterior la fibrosis miocárdica es un claro marcador de seve-
ridad en la MCh.  

Los patrones de fibrosis pueden ser bastante hetero-
géneos (subendocárdico, subepicárdico, intramiocárdico, 
parcheado, transmural, focal, difuso), y se pueden afectar 
prácticamente cualquiera de los segmentos miocárdicos. Sin 
embargo, el patrón más común es la fibrosis subendocárdica 
o transmural, y los segmentos más afectados el ápex, en oca-
siones con un aneurisma apical finger like (difícil de detectar 

Figura 1. Eje corto de paciente con miocardiopatía Chagásica sin disfunción del ventrículo izquierdo. Imagen potenciada en T2 (T2W) (izquierda), con 
incremento regional de la intensidad de señal miocárdica (razón T2W: 2.6), que traduce presencia de edema miocárdico localizado en segmento basal 
anteroseptal, anterior e inferolateral. Imagen de RTG (derecha) con fibrosis transmural anteroseptal, intramiocárdica anterior, e intramiocárdica inferolateral. 
La fibrosis correlaciona con las zonas de edema miocárdico.  Reproducido y adaptado con traducción al castellano y autorización de Torreão JA, Ianni BM, et al. 
Myocardial tissue characterization in Chagas heart disease by cardiovascular magnetic resonance. Journal of Cardiovascular Magnetic Resonance (2015) 17:97. 
Copyright © 2015 Torreão JA; licensee BioMed Central, Ltd. Artículo distribuido bajo los términos de la Creative Commons Attribution 4.0 International License 
(http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/).
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mediante ecocardiografía sin contraste), y los segmentos in-
ferolaterales basal y medio (34,37,39) (ver figura 2). 

Un patrón de fibrosis subendocárdico, y en ocasiones 
transmural, puede confundirse con una cardiopatía isquémi-
ca; sin embargo, en la MCh usualmente la fibrosis no se res-
tringe a un territorio coronario específico y además se asocia 
a áreas de RTG con patrones no subendocárdicos en el mismo 
paciente. Es importante recalcar que los estudios en pacien-
tes con MCh y fibrosis subendocárdica y/o transmural han 
descartado mediante arteriografía coronaria la presencia de 
estenosis coronaria significativa, lo cual respalda lo observa-
do a nivel histopatológico (fibrosis secundaria a lesión mio-
cárdica por inflamación persistente, alteración microvascular 
y microinfartos). 

4. Detección de fibrosis miocárdica como herramienta 
para optimizar la estratificación de riesgo y pronóstico 
en la MCh. 

Si bien es cierto desde el año 2005, sabemos que la fibro-
sis miocárdica es un marcador de severidad en la MCh (34). 
No se había podido demostrar que la detección de fibrosis 
miocárdica predijera de manera independiente eventos car-
diovasculares adversos. En la actualidad, la herramienta más 
utilizada para predecir el riesgo de muerte en la MCh es el 
score de Rassi (13), un score basado en parámetros clínicos, 
radiografía de tórax, ECG y ecocardiograma.  En el año 2016, 
Ullendahl et al. comparó la extensión de la fibrosis miocárdica 
con el Score de Rassi y encontró una fuerte correlación entre 

Figura 2. Patrones de realce tardío de gadolinio (RTG) mediante resonancia magnética cardíaca (RMC): (A) RTG transmural apical demostrado en RMC en vistas 
4 cámaras (izquierda) y 2 cámaras (derecha); (B) RTG subepicárdico en segmento inferolateral en RMC en vista eje corto ; (C) RTG transmural y circunferencial 
difuso en RMC vista eje corto. Tal y como se muestra en estos ejemplos, los hallazgos mediante RMC en la enfermedad de Chagas pueden algunas veces simular 
los encontrados en la enfermedad arterial coronaria.  Reproducido con traducción al castellano y autorización de Regueiro A, et al. Myocardial involvement in 
Chagas disease: insights from cardiac magnetic resonance. International Journal of Cardiology (2013) 165: 107-112. Copyright © 2013 Elsevier. 
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ambos (r=0.76, p <0.001), con un porcentaje de presencia de 
realce tardío que fue de 5.0±7.7%, 19.8±17.3%, y 38.1±17.7% 
en individuos con score de riesgo Rassi bajo, moderado, y 
alto respectivamente (p<0.001) (40).  Sugiriendo que la RMC 
podía ser una herramienta importante en la evaluación del 
paciente con MCh. 

Recientemente Volpe et al, evaluaron de manera pros-
pectiva el valor pronóstico a largo plazo de la fibrosis mio-
cárdica en individuos con MCh, y demostraron que la fibrosis 
miocárdica es un predictor de TVS y muerte cardiovascular 
en un período de seguimiento de 2 a 4 años (41). De acuerdo 
con sus resultados, la fibrosis predice TVS y muerte cardiovas-
cular independientemente de otros factores como lo son la 
clase funcional NYHA, la FEVI disminuida y la TVNS. 

Adicionalmente Senra et al. (42) también investigaron el 
valor pronóstico de la fibrosis miocárdica en la MCh. En su 
investigación evidenciaron que la fibrosis miocárdica (con 
una magnitud mayor o igual a 12.3 g) predecía de manera 

significativa e independiente al score de Rassi eventos cardio-
vasculares adversos tales como muerte por todas las causas, 
transplante cardíaco, descargas apropiadas en cardiodesfi-
brilador implantable y muerte súbita abortada; por cada 1 
gramo de incremento en la fibrosis miocárdica el riesgo de la 
combinación de eventos adversos se incrementaba un 3.1% 
y el riesgo de muerte aumentaba un 2.8%, esto de manera 
independiente a otros factores como lo son el género mascu-
lino, clase funcional NYHA, voltajes bajos en ECG, TVNS,  dila-
tación ventricular y FEVI disminuida por ecocardiografía (43).

Tanto la investigación de Volpe et al. como la de Serna et 
al. (41,42) demostraron además que la ausencia de fibrosis 
miocárdica se asocia con un mejor pronóstico, por lo que la 
RMC podría estratificar mejor a los pacientes y potencialmen-
te reclasificar a los individuos con riesgo intermedio, conlle-
vando a mejores decisiones terapéuticas.

Tabla 1
Protocolo de RMC propuesto para valoración de la Miocardiopatía Chagásica y sus respectivas aplicaciones clínicas

Protocolo Secuencia Aplicación clínica específicas en miocardiopatía chagásica

Localizadores
(transaxial, sagital, 
coronal)

Turbo Spin Echo (sangre negra) y/o Balanced steady-state free 
precession (b-SSFP) 
(sangre blanca)

Estándar para planificar resto de secuencias. Permite identificar 
hallazgos extracardíacos (megaesófago, derrame pleural o 
pericárdico, otros). 

Morfología y función 
miocárdica

-Single shot, Turbo spin Echo y/o Balanced steady-state free 
precession (b-SSFP)
-Secuencia de cine b-SSFP ó
Spoiled Gradient Echo 

Permite valorar estructura cardíaca y cuantificar de manera 
precisa volúmenes y función de VI y VD. Detecta anormalidades 
segmentarias de la contractibilidad, particularmente el aneurisma 
apical (finger like). 

Edema T2-STIR: turbo espín eco (sangre negra) potenciada en T2 con 
short Tau inversión recovery (STIR).

Detección de edema e inflamación miocárdica.  

Perfusión de primer 
paso (opcional)

b-SSFP con imagen de saturación recuperación. Perfusión en reposo permite detectar trombo apical.

Secuencia de 
hiperemia

Turbo espín eco (sangre negra) potenciado en T1 antes y 
después del contraste.  Intensidad de señal miocárdica pre y 
post contraste, y relación con músculo esquelético.

Subrogado de la fuga capilar y la hiperemia. Correlaciona con la 
inflamación miocárdica. 

Mapeo T1 Modified Look-Locker (MOLLI), shortened modified Look-Locker 
inversión recovery (ShMOLLI), otros.

Mide señal compuesta del espacio intracelular (miocitos) y 
extracelular (intravascular e intersticial). Su valor nativo permite 
cuantificar edema, infiltración o fibrosis difusa.  Cuando se adquiere 
pre y post contraste sirve para calcular volumen extracelular 
miocárdico (aún no hay datos en Enfermedad de Chagas).

Mapeo T2 T2-prepared single-shot bSSFP sequence  con diferentes tiempos 
de preparación T2, gradient echo and spin echo (GraSE), multi-
echo FSE (MEFCE), otros.

Mide señal compuesta del espacio intracelular (miocitos) y 
extracelular (intravascular e intersticial). Correlaciona con el agua 
libre tisular. Permite cuantificar de manera alternativa y más 
estable el edema o inflamación miocárdica (aún no hay datos en 
enfermedad de Chagas). 

Realce tardío de 
gadolinio

5-10 minutos después del último bolo de gadolino. Para detección de fibrosis miocárdica focal (escara), así como de su 
localización y extensión. 

VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.
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5. Predicción de riesgo de taquicardia ventricular en 
pacientes con MCh. RMC como instrumento para 
optimizar terapias.

La TVS y la muerte súbita pueden ser la primera manifes-
tación de la MCh y ambas se asocian con fibrosis miocárdica 
y disfunción ventricular izquierda (33,44). La fibrosis es una 
lesión fundamental en la MCh, y probablemente facilita cir-
cuitos de reentrada que favorecen la aparición de taquicardia 
ventricular sostenida y muerte súbita. Se ha descrito hasta un 
100% de prevalencia de fibrosis en individuos con MCh y TV 
(34,36), y estudios específicos con el objetivo de identificar el 
riesgo de la TV en esta población han demostrado que la fi-
brosis transmural en dos o más segmentos contiguos (detec-
tada por RTG en RMC) predice significativamente episodios 
de TV (RR 4.1; p= 0.004) (45). Recientemente Senra et al. han 
demostrado que la fibrosis miocárdica en la MCh es más ex-
tensa en individuos con eventos arrítmicos en comparación 
con aquellos que no presentan arritmias (42). 

Actualmente la decisión de colocar un cardiodesfibrila-
dor implantable se basa principalmente en la clase funcional, 
la FEVI y el antecedente de arritmias ventriculares o muerte 
súbita. La RMC puede constituir una herramienta para es-
tratificar mejor el riesgo de estos pacientes y seleccionar a 
los que más se beneficien del dispositivo cardíaco. Además, 
la identificación y localización de la escara fibrótica (que en 
MCh puede ser subendocárdica, subepicárdica o transmural) 
mediante RMC podría facilitar la terapia de ablación ventricu-
lar en pacientes seleccionados con MCh, aún no hay ensayos 
clínicos al respecto.

CONCLUSIONES

La RMC, mediante la detección de edema, hiperemia y 
fibrosis miocárdica, permite identificar tempranamente la 
afectación cardíaca subclínica en los individuos con enfer-
medad de Chagas en la fase crónica indeterminada de la 
enfermedad. Además, en los pacientes con miocardiopatía 
establecida, la RMC orienta el diagnóstico diferencial de la 
miocardiopatía chagásica con otras miocardiopatías (inclui-
das la etiología isquémica).

Finalmente, la presencia de fibrosis miocárdica en la 
MCh, detectada mediante RTG, predice de manera inde-
pendiente eventos cardiovasculares adversos mayores ta-
les como la muerte cardiovascular y taquicardia ventricular 
sostenida. Por lo tanto, la RMC es una técnica de imagen que 
permite mejorar la estratificación de riesgo así como el pro-
nóstico de los pacientes con MCh, lo cual permitiría reclasi-
ficar a individuos con riesgo intermedio o tomar mejores 
decisiones terapéuticas especialmente ante la sospecha de 
taquicardia ventricular. 

PUNTOS DE APRENDIZAJE PARA LA PRÁCTICA CLÍNICA

Se sugiere realizar RMC en los pacientes con miocardio-
patía dilatada de origen no claro. Si la miocardiopatía se aso-
cia de bloqueo de conducción intraventricular y/o voltajes 
disminuidos se debe plantear entre el diagnóstico diferencial 
la miocardiopatía chagásica crónica. 

En pacientes con serología positiva por T.Cruzi asociado a 
ECG y la Radiografía de Tórax normales, la RMC detecta afec-
tación miocárdica subclínica en aproximadamente la tercera 
parte de los casos.

En pacientes con miocardiopatía chagásica crónica es-
tablecida, la presencia de fibrosis miocárdica detectada 
mediante RMC, predice de manera independiente eventos 
cardiovasculares adversos mayores. Por el contario, la ausen-
cia de fibrosis miocárdica implica un buen pronóstico. 

En individuos con miocardiopatía chagásica crónica y 
sospecha de episodio de taquicardia ventricular se recomien-
da realización de RMC con el objetivo de detectar y localizar 
la fibrosis miocárdica. 
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