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RESUMEN 

Los dispositivos cardíacos implantables se constituyen en una herramienta diagnóstica y 

terapéutica para muchos pacientes en el mundo entero, incluidos los que padecen la 

enfermedad de Chagas (EC). La EC es una de las enfermedades parasitarias trasmitida por 

vectores más importante en el mundo. Los casos se encuentran fundamentalmente 

distribuidos en América Latina; sin embargo, por efecto de la migración poblacional es un 

problema de salud emergente en otras regiones. Se considera que aproximadamente un 30% 

de los pacientes con EC presentan un compromiso cardíaco que puede manifestarse como 

falla cardíaca. arritmias. tromboembolismo y muerte súbita. El propósito de este manuscrito 
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es hacer una revisión actualizada sobre las indicaciones de implante de dispositivos de 

estimulación cardíaca en la EC. 

Palabras clave: Enfermedad de Chagas - Dispositivos cardíacos implantables - 

Insuficiencia cardíaca - Arritmias - Tromboembolismo pulmonar - Muerte súbita 

SUMMARY 

Implantable cardiac devices in chronic Chagas cardiomyopathy 

Implantable cardiac devices are a diagnostic and therapeutic tool for many patients 

throughout the world, including those with Chagas disease. The Chagas disease is one of 

the most important vectorborne parasitic diseases in the world, the cases are found 

mainly in Latin America, however, because of population migration, its distribution has 

been altered, becoming an emerging health problem in other regions. It is considered that 

approximately 30% of patients with Chagas disease have cardiac involvement that can 

manifest as heart failure, arrhythmias, thromboembolism, and sudden death. The purpose 

of this manuscript is to make an updated review on the indications for cardiac implantable 

devices in Chagas disease.  

Keywords: Chagas disease - Implantable cardiac devices - Heart failure - Arrhythmias - 

Pulmonary thromboembolism - Sudden death 

 

RESUMO 

Dispositivos cardíacos implantáveis na cardiomiopatia chagásica crônica Os dispositivos 

cardíacos implantáveis são uma ferramenta diagnóstica e terapêutica para muitos 

pacientes em todo o mundo, incluindo aqueles que sofrem de doença de Chagas (DC). A 

DC é uma das mais importantes doenças parasitárias transmitidas por vetores no mundo. 

Os casos estão distribuídos principalmente na América Latina; Contudo, devido ao efeito 

da migração populacional, é um problema de saúde emergente em outras regiões. 

Considerase que aproximadamente 30% dos pacientes com DC apresentam envolvimento 



cardíaco que pode se manifestar como insuficiência cardíaca. arritmias. tromboembolismo 

e morte súbita. O objetivo deste manuscrito é fornecer uma revisão atualizada sobre as 

indicações para implantação de dispositivo cardíaco implantavél na DC.  

Palavras-chave: Doença de Chagas - Dispositivos cardíacos implantáveis - Insuficiência 

cardíaca - Arritmias - Tromboembolismo pulmonar - Morte súbita 

 

Introducción y Epidemiología en Cardiomiopatía Chagásica Crónica. 

Los dispositivos cardíacos implantables (DCI) incluidos el monitor cardíaco implantable 

(MCI), los marcapasos definitivos (MP), la terapia de resincronización cardíaca (TRC), el 

cardioversor-desfibrilador implantable (CDI) y los cardio-resincronizadores (CDI/TRC) se 

constituyen en una herramienta diagnóstica y terapéutica para muchos pacientes en el mundo 

entero, incluidos los que padecen la enfermedad de Chagas (EC) o tripanosomiasis 

americana. La EC es una de las enfermedades parasitarias trasmitida por vectores más 

importante en el mundo, en conjunto con el paludismo, la filariasis y la esquistosomiasis1. 

La EC es una zoonosis causada por el parásito Trypanosoma cruzi (T. cruzi) que se trasmite 

más frecuentemente al humano por vía vectorial a través de insectos triatominos o por otras 

vías como la oral, congénita, por trasplante de órganos o accidentes de laboratorio. Se estima 

que en el mundo hay más de 6 millones de personas infectadas1,2. La enfermedad está 

presente en áreas endémicas de 21 países de la Región de las Américas. Por los fenómenos 

de migración se constituye también en un problema emergente de salud en Estados Unidos, 

Europa, Japón y Australia3. En las Américas, se registran 30.000 nuevos casos cada año, 

12.000 muertes en promedio y aproximadamente 9.000 recién nacidos se infectan durante la 

gestación. Los costos médicos de los pacientes con las formas complicadas de la enfermedad 

superan en más del 80% los costos de usar insecticidas para controlar los vectores2. 



La EC se divide desde el punto de vista clínico en una fase aguda y en una fase crónica. 

Durante la fase crónica, la mayor parte de los pacientes están asintomáticos, lo que se conoce 

como forma indeterminada. Sin embargo, un porcentaje variable de pacientes desarrollan 

complicaciones décadas después de la infección. Se considera que la progresión de la EC es 

lenta, alcanzando un 1,9% de los pacientes al año, manifestándose con compromiso cardíaco, 

digestivo o mixto4. La cardiomiopatía chagásica crónica (CCC) es la más severa e importante 

manifestación de la enfermedad que afecta a aproximadamente entre el 20 al 30% de los 

pacientes en la fase crónica, caracterizada por falla cardíaca, arritmias, tromboembolismo, 

ataque cerebrovascular y muerte súbita4. A nivel mundial la CCC es una de las causas más 

frecuentes de cardiomiopatía dilatada no relacionada a enfermedad coronaria o valvular6-12. 

La Organización Panamericana de la Salud (OPS)/Organización Mundial de la Salud (OMS) 

y otras autoridades de salud pública reconocen que la EC es una enfermedad tropical 

desatendida y que hace parte del denominado ciclo de la pobreza lo que representa una 

barrera para el diagnóstico y el tratamiento oportunos1,2,13. El propósito de este manuscrito 

es hacer una revisión sobre la utilidad de los DCI en la CCC, teniendo en cuenta que una de 

sus principales manifestaciones clínicas se relaciona con los trastornos del ritmo cardíaco. El 

propósito de este manuscrito es hacer una revisión sobre la utilidad de los DCI en la CCC 

teniendo en cuenta que una de sus principales manifestaciones clínicas se relaciona con los 

trastornos del ritmo cardiaco.  

 

Fisiopatología y hallazgos patológicos en cardiomiopatía chagásica crónica. 

Entre los mecanismos etiopatogénicos de la CCC, el parasitismo persistente y la 

autoinmunidad juegan un papel importante al inducir una respuesta inflamatoria mediada por 

factor de necrosis tumoral alfa (FNT-α) e interferon gamma. Esta respuesta inflamatoria es 



dirigida contra el parasito y el tejido cardíaco. Adicionalmente se han descrito alteraciones 

microvasculares como vasodilatación anormal que resulta en isquemia y necrosis, así mismo, 

la disautonomía que ocurren de forma temprana en pacientes con CCC, lo cual puede 

contribuir a la instauración de trastornos arritmogenicos14,15. Con relación a los cambios 

patológicos de la CCC, estos se localizan en el compartimiento miocítico, intersticial, 

vascular, en los sistemas de conducción cardíaco y nervioso autónomo16-18. En el 

compartimiento miocítico se encuentran áreas de coagulación y necrosis en focos de 

infiltrados inflamatorios densos mixtos y zonas de miocitolisis perivascular. Existe infiltrado 

inflamatorio crónico y remodelación de la matriz colágena extracelular que se expresa como 

fibrosis reactiva: endomisial, perimisial, perivascular y por fibrosis reparativa o en parches 

(<1 cm) sustitutivo del miocardio degenerado, atrófico, apoptótico o necrótico. Las lesiones 

suelen ser de carácter focal o confluente con áreas de miocardio con pocos o nulos cambios. 

El grado de infiltrado inflamatorio y de fibrosis varía de un caso a otro, de un área a otra y 

depende de la progresión de la enfermedad17. Es de destacar que mediante 

inmunohistoquímica y reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se ha demostrado que 

existe una correlación entre la presencia del T. cruzi en el miocardio y el grado de severidad 

de la reacción inflamatoria19. Los hallazgos de lesiones de la microvasculatura miocárdica se 

caracterizan por lesiones de los capilares, vénulas precapilares, arteriolas, arterias medianas 

intramurales y vasos de Tebesio, que se encuentran en el 28,3% de los casos. Se caracterizan 

por dilatación capilar focal severa con pericapilaritis, arteritis estenosantes y periarteritis, 

localizados especialmente alrededor de las cicatrices miocárdicas y en los focos 

inflamatorios17. En una correlación anatomopatológica y clínica en 25 individuos con 

diagnóstico de CCC que fueron llevados a un detallado análisis histopatológico por autopsia, 

Andrade y colaboradores demostraron que existe una marcada fibrosis con infiltración 



infocitaria, atrofia y dilatación vascular de las fibras especializadas del sistema de conducción 

incluidos especialmente el nodo sinusal, el nodo aurículo-ventricular, el haz de His, la rama 

derecha concretamente en su porción proximal a nivel del haz de His y el sistema cardíaco 

nervioso autónomo16. Este compromiso puede afectar también el fascículo anterosuperior y 

menos recuentemente a la rama izquierda18. Las características histopatológicas observadas 

en pacientes con CCC (Figura 1), están relacionadas con la génesis de los trastornos de 

conducción y del ritmo  

observados en esta enfermedad16-26. A continuación, se presenta un resumen de la 

fisiopatología de la EC y su correlación con sus manifestaciones clínicas (Figura 2).

 

Figura 1. Corte histológico en tinción de tricrómico de Masson en paciente con cardiopatía chagásica que 

muestra marcada fibrosis y extensa inflamación crónica por infiltrado linfocitario. Tomado de Fernando Rosas, 

Diego Vanegas, Mauricio Cabrales. Enfermedad de Chagas. Primera edición. Bogotá DC. Sociedad 

Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular; 2007. 

 



 

Figura 2. Fisiopatología de la enfermedad de Chagas y su correlación con sus manifestaciones clínicas. AV: 

atrioventricular. IV: intraventricular. Tomado y traducido de Rassi A Jr, Rassi A, Little WC. Chagas’ heart 

disease. Clin Cardiol 2000 Dec;23(12):883-9. 

 

Dispositivos Cardiacos Implantables en la Cardiomiopatía Chagásica Crónica. 

Con relación a las recomendaciones de implante de dispositivos cardíacos en pacientes con 

CCC, el presente manuscrito adopta en esencia lo descrito en guías publicadas relacionadas 

con el tema. Se presenta los grados de recomendación y los niveles de evidencia de la 

Sociedad Europea de Cardiología27 (Tablas 1 y 2) de la Sociedad Brasilera de Cardiología28 

(Tablas 3 y 4) y de la Sociedad Americana del Ritmo Cardíaco (HRS) Sociedad Asia-Pacífico 

del Ritmo Cardíaco (APHRS), y Sociedad Latinoamericana del Ritmo Cardíaco (LAHRS)29 

(Tablas 5 y 6). 

 



 

Tabla 1. Clases de recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología 

Clases de 

recomendaciones 

Definición Expresiones propuestas 

Clase I 

Evidencia y/o acuerdo general en que 

un determinado procedimiento 

diagnostico/tratamiento es beneficioso, 

útil y efectivo. 

Se recomienda/Está 

indicado 

Clase II 

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la 

utilidad/eficacia de un determinado tratamiento o procedimiento. 

Clase IIa 
El peso de la evidencia/opinión está a 

favor de su utilidad/eficacia. 

Se debe recomendar 

Clase IIb 
La utilidad/eficacia está menos 

establecida por la evidencia/opinión. 

Se puede recomendar 

Clase III 

Evidencia o acuerdo general en que un 

determinado tratamiento no es 

útil/efectivo y en algunos casos puede 

ser perjudicial. 

No se recomienda 

Tabla 1. Clases de recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia. Traducido y modificado de ESC 

Guidelines on Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy – 2022. Eur Heart J. 2022 Oct 

21;43(40):3997-4126. 
 

Tabla 2. Niveles de evidencia de la Sociedad Europea de Cardiología 

Nivel de 

evidencia Tipo de evidencia 

A 
Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos aleatorizados o meta 

análisis  

B 
Datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de grandes 

estudios no aleatorizados. 

C 
Consenso de opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios 

retrospectivos y registros. 

Tabla 2. Niveles de evidencia de la Sociedad Europea de Cardiologia. Traducido y modificado de ESC 

Guidelines on Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy – 2022. Eur H eart J. 2022 Oct 

21;43(40):3997-4126. 

 

 

 



Tabla 3. Grados de recomendaciones de la Sociedad Brasilera de Cardiología. 

 

Objetivo 
Grados de recomendaciones 

(1) Fuerte (2) Condicional 

Gestores La conducta debe ser adoptada 

como política de salud 

colectiva 

Una intervención puede ser adoptada 

como política de salud en algunos 

contextos específicos, teniendo en 

consideración el balance entre riesgo y 

beneficios de estas y otras 

intervenciones alternativas y 

prioridades en salud. 

Profesionales 

de la salud 

Los médicos están seguros y 

convencidos de recomendar la 

intervención 

Los médicos pueden adoptar diferente 

opciones y proceso de toma de 

decisiones compartido e informado, 

también debe tener en cuenta los 

valores y preferencias del paciente. 

Pacientes La mayoría de los pacientes, 

cuando están bien informados 

desearían la intervención, solo 

la minoría no desearía la 

intervención. 

Los pacientes cuando están bien 

informados desearían la intervención,  

pero solo la minoría 

Tabla 3. Grados de recomendaciones de la Sociedad Brasilera de Cardiologia. Traducido y modificado de SBC 

sobre Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. 

Cardiol. 2023 

 

Tabla 4. Niveles de evidencia de la Sociedad Brasilera de Cardiología. 
 

Niveles de evidencia  

A 
Evidencia directa de buena/excelente calidad (ECA sin limitaciones 

importantes o estudios observacionales con resultados incuestionables y 

expresivos realizados en el CCC). 

B 
Evidencia indirecta de buena/excelente calidad (extrapolación de resultados 

de ECA sin limitaciones importantes o de estudios observacionales con 

resultados incuestionables y expresivos realizados n otras cardiopatías) o 

 

Evidencia directa de calidad moderada (ECA con limitaciones, subanálisis 

de ECA que incluyen pacientes de CCC, estudios observacionales con 

resultados satisfactorios realizados en el CCC). 



C 
Ausencia de evidencia empírica (series de casos, extrema verosimilitud y 

principio de asimetría). 

Tabla 4. Niveles de evidencia de la Sociedad Brasilera de Cardiologia Traducido y modificado de SBC sobre 

Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 

2023 

Tabla 5. Clases de recomendaciones de la Sociedad Americana del Ritmo Cardíaco (HRS) 
Sociedad Asia-Pacífico del Ritmo Cardíaco (APHRS), y Sociedad Latinoamericana del Ritmo 
Cardíaco (LAHRS) 
 

Clases de recomendaciones 

Clases  Expresiones propuestas 

Clase 1 (Fuerte) 

Beneficio >>> Riesgo 

• Es recomendado 

• Está indicado/útil/eficiente/beneficioso 

• Debería ser utilizado/administrado 

• Expresiones comparativas de efectividad 

Clase 2a (Moderado) 

Beneficio >> Riesgo 

• Es razonable  

• Puede ser útil/eficiente/ beneficioso 

• Expresiones comparativas de efectividad (en menor 

medida) 

Clase 2b (Debil) 

Beneficio ≥ Riesgo 

• Podría ser razonable 

• Podría ser considerado 

• Su utilidad/efectividad es desconocida/incierta/no está 

bien establecida 

Clase 3 Sin beneficio 

(moderado) 

Beneficio = Riesgo 

• No es recomendado 

• No está indicado/útil/eficiente/beneficioso 

• No debería ser utilizado/administrado 

Clase 3 Dañino 

Beneficio < Riesgo 

• Potencialmente dañino 

• Causa daño 

• Asociado con aumento de morbilidad/mortalidad 

• No debería ser utilizado/administrado 

Tabla 5. Clases de recomendaciones de la Sociedad Americana del Ritmo Cardiaco (HRS) Sociedad Asia-

Pacifico del Ritmo Cardiaco (APHRS), y Sociedad Latinoamericana del Ritmo Cardiaco (LAHRS). Traducido 

y modificado de HRS/APHRS/LAHRS guideline on cardiac physiologic pacing for the avoidance and 

mitigation of heart failure. Heart Rhythm. 2023 May 15:S1547-5271(23)02026-X. 

 
Tabla 6. Niveles de evidencia de la Sociedad Americana del Ritmo Cardíaco (HRS) Sociedad 
Asia-Pacífico del Ritmo Cardíaco (APHRS), y Sociedad Latinoamericana del Ritmo Cardíaco 
(LAHRS) 
 

Niveles de evidencia 



Clases  Tipo de evidencia 

NIVEL A 

• Evidencia de alta calidad de >1 ECA 

• Meta-análisis de ECA de alta calidad 

• 1 o más ECA  corroborado por registro de estudios de 

alta calidad  

NIVEL B-R 

(Aleatorizado) 

• Evidencia de moderada calidad de 1 o más ECA 

• Meta-análisis de ECA de moderada calidad 

NIVEL B-NR 

(No aleatorizado) 

• Evidencia de moderada calidad de 1 o más estudios 

no aleatorizados, estudios observacionales o registro 

de estudios 

• Meta-análisis de estudios 

NIVEL C-LD 

(Datos limitados) 

• Estudios observacionales aleatorizado o no 

aleatorizados o registro de estudios con limite en el 

diseño o ejecución 

• Meta-análisis de estudios 

• Estudios fisiológicos o mecánicos en humanos. 

NIVEL C-EO 

(Opiniones de expertos) 

• Consenso de experto, opiniones basadas en 

experiencia clínicas 

Tabla 6. Niveles de evidencia de la Sociedad Americana del Ritmo Cardiaco (HRS) Sociedad Asia-Pacifico 

del Ritmo Cardiaco (APHRS), y Sociedad Latinoamericana del Ritmo Cardiaco (LAHRS). ECA: ensayo 

controlado aleatorizado; R: aleatorizado; NR: no aleatorizado; LD: datos limitados; EO: opiniones de expertos. 

Traducido y modificado de HRS/APHRS/LAHRS guideline on cardiac physiologic pacing for the avoidance 

and mitigation of heart failure. Heart Rhythm. 2023 May 15:S1547-5271(23)02026-X. 

 

Monitor Cardiaco Implantable. 

El monitor cardíaco implantable (MCI) o grabador en bucle implantable es un pequeño 

dispositivo que se coloca por via subcutánea en el tórax y corresponde a una forma de 

monitorización invasiva hasta por 3 años, altamente sensible y específica, útil en casos de 

pacientes con historia de palpitaciones recurrentes sin un diagnóstico establecido, en casos 

de síncope inexplicable e infrecuentes (menos de 1 vez al mes), en pacientes sintomáticos en 

los que se sospecha estén relacionados con bradicardia cuando una valoración integral no se 

ha podido comprobar una causa asociada, en casos de ictus criptogénico con sospecha de 

fibrilación auricular, así como en pacientes con diagnóstico de fibrilación auricular en los 

que se desea establecer la respuesta al manejo terapéutico como en los que son llevados a 

aislamiento de venas pulmonares30.En el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos, 



se planteó la realización del estudio “Reveal Chagas” en 2012, que consistía en valorar la 

pertinencia diagnóstica del implante de monitor de eventos en pacientes con EC; sin 

embargo, este estudio fue suspendido por bajo reclutamiento31. La indicación del MCI en 

pacientes con CCC se constituye en una ayuda diagnóstica cuando se cumplen con las 

condiciones descritas anteriormente. 

 

Marcapasos Definitivo. 

  

En términos generales, el bloqueo aurículo-ventricular (BAV) y la disfunción del nódulo 

sinusal (DNS) corresponden a las causas más frecuentes de implante de marcapasos. Cuando 

los pacientes con BAV de alto grado son manejados farmacológicamente, se observa una 

mayor mortalidad en relación a los tratados con estimulación cardíaca permanente32. En la 

DNS no hay  

evidencia que corrobore que el implante de marcapasos mejore su pronóstico33. Sin embargo, 

un aumento en la esperanza de vida no es el único objetivo, por lo que se considera que una 

mejoría en la calidad de vida es fundamental en la evolución del paciente, reflejando la 

eficacia del tratamiento34. En general, los estudios han demostrado una mejoría en la calidad 

de vida en pacientes que son llevados a implante de marcapasos definitivo35,36. Con relación 

a la CCC y el sistema de conducción cardíaco, el compromiso del nodo sinusal ocurre 

precozmente y tiene diferentes expresiones clínicas, las más frecuentes son la bradicardia 

sinusal o el síndrome de bradicardia/taquicardia37-40. La CCC también se asocia con bloqueos 

intraventriculares, entre los cuales predomina el bloqueo de rama derecha aislado y proximal 

en el haz de His y/o asociado a bloqueo del fascículo anterior. La enfermedad también se 

asocia a BAV de grado variable, incluyendo el bloqueo aurículo-ventricular completo 

(BAVC), que puede ser asintomático, o asociarse a presíncope, síncope, insuficiencia 

cardíaca (IC) o a muerte súbita28. De acuerdo con el registro brasilero de marcapasos, la CCC 

es la primera causa de BAVC en América Latina y es responsable de cerca del 25% de las 

indicaciones de marcapasos41. La prevalencia del uso de marcapasos en pacientes con CCC 

oscila entre 3,5 a 14,1%42. La indicación de implante de marcapasos en pacientes con CCC 

y BAVC está basada en datos observacionales de pacientes seguidos en la década de 1970 

antes de que existiera la disponibilidad de los marcapasos de manera rutinaria. Previamente 



la sobrevida en el seguimiento a 1, 5 y 10 años era de: 70%, 37% y 6% respectivamente, 

comparada con el 86%, 57% y 44% de pacientes tratados con estimulación permanente luego 

de esa década43. De esta forma se extrapola el beneficio neto del implante  

de dispositivos en este grupo de pacientes. En un estudio prospectivo, se encontró que la 

principal indicación para estimulación permanente fue el BAVC en 75% de los casos, con un 

porcentaje de estimulación del ventrículo derecho (VD) del 82,2% y una mortalidad anual 

del 8,4%44. En lo posible es importante evitar la estimulación ventricular apical o considerar 

la estimulación directa del sistema de conducción, una alternativa más fisiológica que no ha 

sido evaluada sistemáticamente en la CCC45-49. La indicación de implante de marcapasos 

definitivo en la CCC no difiere a lo considerado en otras entidades clínicas.  

A continuación, se presentan las recomendaciones de implante de marcapasos definitivo 

tomadas de la Directriz de la Sociedad Brasilera de Cardiología (Tablas 7, 8 y 9) para el 

manejo de la EC, las cuales en general son similares a las publicadas por la Sociedad Europea 

de Cardiología para el manejo de las bradiarritmias. 

 

Tabla 7. Indicaciones de implante de marcapasos en CCC: Disfunción de sinusal 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

DNS espontanea e irreversible, asociada a síncope, pre 

síncope, mareos, o IC, con evidencia de bradicardia 

sinusal (< 40 lpm) o pausas sinusales > 3 segundos en 

vigilia. 

Fuerte C 

DNS inducida por fármacos esenciales, con síncope, pre 

síncope, mareos, o IC, con evidencia de bradicardia 

sinusal (< 40 lpm) o pausas sinusales > 3 segundos en 

vigilia. 

Fuerte C 

DNS con síntomas BFC fuertemente asociado a 

incompetencia cronotrópica 
Fuerte C 

Síndrome bradicardia-taquicardia, sin indicación de 

ablación o cuando el paciente rechaza el paciente la 

ablación. 

Fuerte C 

Pausas sinusales > 6 Segundos en paciente con síntomas 

de BFC 
Fuerte C 

DNS espontanea e irreversible, en paciente con síncope, 

pre-síncope o mareos, probablemente relacionados a 
Condicional C 



bradicardia, con una asociación no claramente 

documentada. 

DNS inducida por fármacos esenciales en pacientes con 

síncope, pre-síncope o mareos, probablemente 

relacionados a bradicardia, pero con una asociación que 

no fue claramente documentada. 

Condicional C 

Bradiarritmia sinusal que desencadena o empeora una 

IC, angina de pecho o taquiarritmias. 
Condicional C 

Bradicardia (FC < 40 lpm) en vigilia, con síntomas 

leves, no definitivamente asociados a la bradiarritmia. 
Condicional C 

Paciente con pausa asintomática > 6 segundos Condicional C 

NO está indicado el MP en DNS asintomática o con 

síntomas comprobados no relacionados a bradicardia.

  

Fuerte C 

NO está indicado el MP en bradicardia o pausas 

sinusales por uso de fármacos no esenciales o 

sustituibles.  

Fuerte C 

NO está indicado el MP en pausa o bradiarritmia 

sinusales exclusivamente durante el sueño.  
Fuerte C 

Tabla 7. Indicaciones de implante de marcapasos en CCC: Disfunción de sinusal. BFC: Bajo flujo cerebral; 

CCC: Cardiomiopatía Chagásica crónica; DNS: Disfunción del nodo sinusal; FC: Frecuencia cardiaca; IC: 

Insuficiencia cardiaca; MP: Marcapasos. Traducido y modificado de SBC sobre Diagnóstico e Tratamento de 

Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 2023 

 
 

Tabla 8. Indicaciones para implante de marcapasos en CCC: Bloqueo 

auriculoventriculares. 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

BAVC, BAV Avanzado, BAV de 2° Mobitz II, 

irreversible, permanente o intermitente, 

independientemente de los síntomas o duración del 

QRS. 

Fuerte C 

BAV de 2° Mobitz I, de causa irreversible, permanente 

o intermitente, con síntomas definidos de BFC, 

consecuentes a bradicardia. 

Fuerte C 

FA o flutter atrial con FC <40 lpm, irreversible, con 

síntomas definidos de BFC, consecuentes a bradicardia. Fuerte C 

BAVC o BAV avanzado intra o infra-his, inducido por 

estimulación atrial o test farmacológico Fuerte C 

FA o Flutter atrial con FC media < 40 lpm, en vigilia, 

irreversible o consecuente a fármacos esenciales, en 

pacientes asintomáticos. 

Condicional C 



BAV de 2° Mobitz I (hasta periodos de conducción 2:1), 

irreversible, con indicación de antiarritmicos o de beta 

bloqueadores, en pacientes asintomáticos. 

Condicional C 

No está indicado el MP en BAVC, BAV avanzado, 

intermitente y reversible, o consecuente a fármacos no 

esenciales. 

Fuerte C 

No está indicado el MP en BAV de 1°, BAV de 2° tipo 

Mobitz I y BAV 2:1 asintomáticos y supuestamente 

nodal AV. 

Fuerte C 

Tabla 8. BAV: Bloqueo auriculoventricular; BAVC: Bloqueo auriculoventricular completo; BFC: Bajo flujo 

cerebral; CCC: cardiomiopatía Chagásica crónica; DNS: Disfunción del nodo sinusal; FA: fibrilación auricular; 

FC: Frecuencia cardiaca; MP: Marcapasos. Traducido y modificado de SBC sobre Diagnóstico e Tratamento 

de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 2023 
 

Tabla 9. Indicaciones para implante de marcapasos en CCC: Bloqueo 

intraventriculares. 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

Bloqueo de rama alternante documentado, 

independiente de la presencia de síntomas. Fuerte C 

BIV con intervalo HV >70 ms espontáneo o inducido en 

EEF, en paciente con síncope, pre-síncope o mareo de 

etiología desconocida. 

  

Fuerte C 

BIV con intervalo HV > 100ms espontáneo o inducido 

en EEF, en paciente asintomático. Fuerte C 

Bloqueo bifascicular, sin documentación de BAVC 

intermitente, en paciente con síncope, pre-síncope o 

mareos repetitivos, de etiología desconocida. 
Condicional C 

NO se indica el MP en bloqueo de rama o bifascicular, 

con o sin BAV de 1° asociado, en pacientes 

asintomáticos. 
Fuerte C 

Indicaciones para implante de marcapasos en CCC: Bloqueo intraventriculares. BAV: Bloqueo 

auriculoventricular; BIV: Bloqueo intraventricular; BAVC: Bloqueo auriculoventricular completo; CCC: 

Cardiomiopatía chagásica crónica; EEF: estudio electrofisiológico; MP: marcapasos. Traducido y modificado 

de SBC sobre Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. 

Bras. Cardiol. 2023 

 

Marcapasos sin cables 



El marcapasos sin cables es un sistema de marcapasos definitivo que preserva en parte 

las funcionalidades de un marcapasos contemporáneo convencional; pero en un formato 

miniaturizado (90% menor al marcapasos transvenoso más pequeño del mercado). Éste 

consiste en un pequeño dispositivo tipo capsula de 0,8 cm3  de volumen y 2 gramos de 

peso, que se fija en el endocardio mediante un sistema de 4 púas de nitinol eléctricamente 

inactivos que es implantado por medio de una vaina deflectable introducida a través de 

la vena femoral50,51. Inicialmente el dispositivo fue diseñado para estimulación 

ventricular, más adelante se obtuvo la posibilidad de sincronía AV por la adición de un 

sistema de sensado mecánico auricular y recientemente en los Estados Unidos la Foods 

and Drugs Administration aprobó un sistema bicameral ampliando los escenarios clínicos 

donde se podría implementar52. El sistema de estimulación representa una nueva era en 

la estimulación cardíaca y es una alternativa para pacientes que requieren estimulación 

permanente con riesgo o antecedentes de complicaciones relacionadas con los cables 

transvenosos, tanto en el momento del implante como a lo largo del seguimiento. Con 

relación a la utilidad del marcapasos sin cables en pacientes con CCC no existe evidencia 

para recomendar su aplicabilidad; sin embargo, se plantea como una opción en escenarios 

clínicos descritos, aplicables en pacientes con otro tipo de cardiopatías (Tabla 10)53. 

 

Criterios para considerar implante de marcapasos sin cables 

• Alto riesgo de infección 

• Enfermedad renal en estadio final. 

• Infección previa de marcapasos 

• Restricciones anatómicas que complican o impiden la estimulación cardiaca.  



• Paciente Inmunocomprometido (incluidos pacientes en manejo con terapia biológica o 

esteroides) 

• Necesidad de radioterapia. 

• Enfermedad cardiaca congénita 

• Con requerimiento o alto de riesgo de requerir catéter vascular permanente   

Tabla 10. Criterios para implante de marcapasos sin cables. Modificado y traducido de UK Expert Consensus 

Statement for the Optimal Use and Clinical Utility of Leadless Pacing Systems on Behalf of the British Heart 

Rhythm Society. 2022. 

 

Cardioversor-desfibrilador implantable / Prevención primaria de muerte súbita 

cardíaca. 

La muerte súbita cardíaca (MSC) es responsable del 55% al 65% de la mortalidad por EC54, 

los pacientes con CCC se encuentran generalmente en el estadio B de la enfermedad según 

la American Heart Association (AHA) y la American College of Cardiology (ACC), siendo 

más relevantes en el estadio C y menos en el estadio D, en el que la IC refractaria es la causa 

de la mayoría de las muertes55. En términos generales, el principal mecanismo de MSC en la 

CCC es de origen arrítmico debido a taquicardia ventricular sostenida (TVS) con posterior 

degeneración en fibrilación ventricular (FV) ambas responsables de la gran mayoría de los 

eventos letales55. Las variables identificadas como predictores de muerte súbita en la EC son 

presentadas a continuación (Tabla 11)6,28. 

 
 
Predictores de muerte súbita cardiaca en Cardiomiopatía Chagásica Crónica 

• Arresto cardiaco recuperado 

• Taquicardia ventricular sostenida 

• Taquicardia ventricular no sostenida en holter o prueba de esfuerzo (con disfunción 

ventricular izquierda) 

• Disfunción ventricular izquierda 

• Síncope – Pre síncope 

• Bradicardia severa (disfunción de nodo sinusal o bloqueo AV completo) 



• Sexo masculino 

• Potenciales tardíos positivos (EKG promediado por señal) 

• Fibrosis miocárdica (Resonancia magnética)   

Tabla 11. Predictores de muerte súbita cardiaca en cardiomiopatía chagásica crónica. Modificado y traducido 

de Keegan R, Yeung C, Baranchuk A. Sudden Cardiac Death Risk Stratification and Prevention in Chagas 

Disease: A Non-systematic Review of the Literature. Arrhythm Electrophysiol Rev. 2020 Dec;9(4):175-181.  

 

Las anormalidades estructurales de la CCC descritas previamente, son el sustrato anatómico 

responsable de la MSC relacionado a áreas de conducción lenta que promueven bloqueos 

unidireccionales y favorecen el desarrollo de reentradas eléctricas28,55. El objetivo de la 

prevención primaria de la MSC está basado en el posible reconocimiento de individuos con 

un mayor riesgo de este evento. En este sentido, en pacientes con CCC la estratificación de 

riesgo de mortalidad general en la que predomina la muerte súbita se apoya en un instrumento 

sencillo y fácil de utilizar como la escala de Rassi56 (Tabla 12). 

 

Escala de Rassi 

Factores de riesgo Puntos 

NYHA Clase III o IV 5 

Cardiomegalia 5 

Anormalidad de la motilidad global o segmentaria (Ecocardiograma 2D) 3 

Bajo voltaje de QRS (EKG) 2 

TV no sostenida (Holter 24h) 3 

Sexo masculino 2 

 

Total, de puntos Mortalidad total Riesgo 

5 años 10 años 

0 – 6 2% 10% Bajo 

7 – 11 18% 44% Intermedio 

12 – 20 63% 84% Alto 

Tabla 12. Escala estratificación de riesgo de muerte subita. Tomado de Rassi A Jr, Rassi A, Little 

WC, Xavier SS, Rassi SG, Rassi AG, et al. Development and validation of a risk score for predicting 

death in Chagas' heart disease. N Engl J Med. 2006;355(8):799-808. 

 

Hasta el momento en la CCC no existe evidencia científica sólida que sustente el uso de 

fármacos antiarrítmicos versus el implante de CDI en la prevención primaria de la muerte 

súbita. 



La Asociación Brasilera de Cardiología basada en estudios observacionales57,58, recomienda 

en la Directriz de diagnóstico y tratamiento de EC, la realización de un estudio 

electrofisiológico (EEF) con estimulación ventricular programada como una opción para 

estratificar el riesgo de muerte súbita en pacientes con CCC. Esta alternativa se aplica en 

pacientes con TVNS asociada a síncope o pre-síncope de probable etiología arrítmica en los 

que es posible inducir una TVS hemodinámicamente inestable, o cuando en un nuevo EEF 

se evidencia un fallo terapéutico con TVS e inestabilidad hemodinámica posterior a 

impregnación con amiodarona. En estas circunstancias, se podría considerar el implante de 

un CDI como una estrategia de prevención primaria de muerte súbita28. Se espera los 

resultados del estudio clínico aleatorizado Chagasics, que tiene como objeto evaluar los 

beneficios del implante de CDI versus amiodarona en paciente con CCC y TVNS en Holter 

de 24 horas y escala de Rassi ≥10 puntos. como una estrategia de prevención primaria de 

muerte súbita59.  

A continuación, se presentan las recomendaciones de implante de CDI como estrategia de 

prevención primaria (Tabla 13) tomadas de la Directriz de la Sociedad Brasilera de 

Cardiología para el manejo de la EC. 

Indicaciones para implante de CDI en la CCC: Prevención primaria de muerte 

súbita cardiaca. 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

TVNS con síncope o pre-síncope de probable etiología 

cardiaca e inducción de TVS hemodinámicamente 

inestable en EEF en paciente con CCC. 
Condicional B 

TVNS con inducción de TVS en EEF, seguida de 

impregnación con amiodarona y repetición de EEF, con Condicional B 



inducción de TVS hemodinámicamente inestable en 

paciente con CCC.  

Tabla 13. Indicaciones para implante de CDI en la CCC: Prevención primaria de muerte súbita cardiaca. CCC: 

Cardiomiopatia Chagásica crónica; CDI: Cardioversor-desfibrilador implantable; EEF: estudio 

electrofisiológico; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; TVS: taquicardia ventricular sostenida. 

Traducido y modificado de SBC sobre Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença 

de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 2023 
 

 

Cardioversor-desfibrilador implantable / Prevención secundaria de muerte súbita 

cardiaca. 

Los resultados favorables del implante de CDI como una estrategia de prevención secundaria 

en cardiopatías como la isquémica y dilatada han favorecido a que pacientes con CCC tengan 

más opciones para el manejo de la MSC; su eficacia se deriva de la posibilidad de interrumpir 

eventos arrítmicos potencialmente letales, mediante descargas apropiadas del dispositivo o 

por terapias anti-taquicardia28. La evidencia científica que respalda la aplicabilidad del CDI 

en prevención secundaria en la CCC está restringida a datos de registros60,61, a estudios 

observacionales con muestras de poblacionales pequeñas62-64 y a metaanálisis de estos 

estudios65,66. Una cohorte retrospectiva de pacientes con CCC, portadores de CDI se comparó 

con otra serie histórica de pacientes con CCC y TVS que fueron tratados con amiodarona. Se 

encontró que los pacientes con FEVI reducida (<40%) obtuvieron un beneficio significativo 

del CDI, mientras que los pacientes con FEVI relativamente preservada (≥40%) obtuvieron 

poco o ningún beneficio del dispositivo67. Estos datos son consistentes con los resultados de 

metaanálisis de Ensayos Clínicos Aleatorizados (ECA) de prevención secundaria en otras 

cardiopatías, en los que se evidencia una reducción de la mortalidad total y súbita con el CDI 

(frente a amiodarona) en pacientes con FEVI <35%68. Sin embargo, un metaanálisis de 

pacientes con CCC, no evidenció una diferencia en la mortalidad total entre el uso de 



amiodarona (9,6%/año) e implante de CDI (9,7%/año)69. Con relación al pronóstico y motivo 

de implante de CDI en pacientes con CCC se encontró que pacientes con historia de muerte 

súbita cardíaca recuperada por FV o TVS sin pulso, presentaron una mayor mortalidad de 

24,7% comparada con 13,5% de pacientes que se presentaron con TVS sintomática (síncope 

y/o inestabilidad hemodinámica), o con documentación de TVS en un EEF70. Otros estudios 

también evidenciaron un mayor riesgo de mortalidad en pacientes que presentaban una 

estimulación del VD superior al 40%50 y un mayor número mensual de descargas del CDI71. 

Por la heterogeneidad de las conclusiones en los diferentes estudios realizados y la ausencia 

de ECA robustos en la EC, la guía de la Sociedad Europea de Cardiología en su última 

actualización modificó su grado de recomendación al momento de definir el requerimiento 

de CDI en pacientes con CCC72 (Tabla 14). Con base en los estudios mencionados es evidente 

que se carece de una evidencia científica sólida sobre la indicación de CDI en pacientes con 

CCC como una estrategia de prevención secundaria de MSC. Teóricamente, este escenario 

negativo debería resolverse ejecutando un ECA pero esta alternativa tiene impedimentos 

éticos. La decisión de implante de CDI en prevención secundaria en pacientes con CCC 

siempre debe estar respaldada por una decisión individualizada, paciente a paciente y del 

análisis de riesgo/beneficio28.  

Indicaciones para el tratamiento en la CCC: Prevención secundaria de muerte súbita 

cardiaca. 

Recomendaciones  Clase Nivel 

Se debe considerar amiodarona para reducir la carga de arritmia en 

pacientes con CCC que presentan CVP o TV sintomáticos. IIa B 

En pacientes con CCC y TVMS sintomática recurrente o 

descargas de CDI para TVMS en quienes los FAA antiarrítmico 

son ineficaces, contraindicados o no tolerados, se debe considerar 

la ablación con catéter en centros especializados. 

IIa C 



En pacientes con CCC y TV sintomática en los que los FAA 

(amiodarona y betabloqueantes) son ineficaces o no tolerados, se 

puede considerar la implantación de un CDI. 

 

IIb 

 

C 

Tabla 14. Indicaciones para el tratamiento en la CCC: Prevención secundaria de muerte súbita cardiaca. FAA: 

fármacos antiarrítmicos; CCC: cardiomiopatía Chagasica crónica, CDI: desfibrilador cardioversor implantable; 

CVP: complejos ventriculares prematuros; TVMS: taquicardia ventricular monomórfica sostenida; TV: 

taquicardia ventricular. Traducido y modificado de ESC Guidelines on Cardiac Pacing and Cardiac 

Resynchronization Therapy – 2022. Eur Heart J. 2022 Oct 21;43(40):3997-4126. 

 

 

A continuación, se presentan las recomendaciones de implante de CDI para prevención 

secundarias tomadas de la Directriz de la Sociedad Brasilera de Cardiología para el manejo 

de la EC (Tabla 15).  

Indicaciones para implante de CDI en CCC: Prevención secundaria de muerte súbita 

cardiaca. 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

Recuperación de muerte súbita cardiaca por FV o TVS sin 

pulso documentado (Excluyéndose las causas reversibles 

y con expectativa de vida < 1 año), independientemente 

de la FEVI en paciente con CCC. 

Fuerte B 

TVS hemodinámicamente inestable (Bajo gasto), 

independientemente de la FEVI en paciente con CCC. Fuerte B 

TVS con síncope y FEVI ≤40% en paciente con CCC. 
Fuerte B 

Síncope con TVS monomórfica inducida en EEF y FEVI 

≤40% en paciente con CCC. Fuerte B 

TVS hemodinámicamente estable y FEVI ≤40% en 

paciente con CCC. Fuerte B 

TVS con síncope y FEVI >40% en paciente con CCC. 
Condicional B 

Síncope con TVS monomórfica inducida en EEF y FEVI 

>40% en paciente con CCC. Condicional B 

TVS hemodinámicamente estable y FEVI >40% en 

paciente con CCC. Condicional B 



Tabla 15. Indicaciones para implante de CDI en CCC: Prevención secundaria de muerte súbita cardiaca. CCC: 

Cardiomiopatía Chagásica crónica; CDI: Cardioversor-desfibrilador implantable; EEF: estudio 

electrofisiológico; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; FV: fibrilación ventricular; TVS: 

taquicardia ventricular sostenida. Traducido y modificado de SBC sobre Diagnóstico e Tratamento de Pacientes 

com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 2023 

 

En este contexto, es posible considerar la ablación con catéter en pacientes con CCC y TVS 

monomórfica refractaria al manejo farmacológico, cuando el paciente se presenta con 

múltiples descargas del CDI o en casos de tormenta arrítmica. Teniendo en cuenta que en 

algunos pacientes la tasa de éxito y los resultados largo plazo de la ablación no son óptimos 

se dispone de otras alternativas intervencionistas como la modulación neuroaxial incluyendo 

la simpatectomía cardíaca o la denervación renal con el objetivo de disminuir la estimulación 

simpática y reducir el riesgo de recurrencias73-78 (Figura 3). 

 

 

Figura 3. Algoritmo para abordaje de pacientes con CCC y taquiarritmias ventriculares sostenidas. Se puede 

plantear la modulación neuroaxial en casos de recurrencia de la TVS a pesar de la ablación. FAA: fármacos 

antiarrítmicos; CCC: cardiomiopatía chagásica crónica; CDI: cardioversor-desfibrilador implantable; EEF: 

estudio electrofisiológico; FEVI: Fracción de eyección; FV: fibrilación ventricular; PC: parada cardíaca; TV: 

taquicardia ventricular; TVS: taquicardia ventricular sostenida. Traducido y modificado de SBC sobre 

Diagnóstico e Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 

2023. 



 

 

Terapia de Resincronización Cardiaca. 

La TRC mediante estimulación biventricular es una alternativa terapéutica invasiva 

recomendada en pacientes con cardiomiopatía dilatada o isquémica, que se presentan con 

insuficiencia cardiaca (IC) avanzada, que se encuentran bajo tratamiento médico óptimo con 

disfunción sistólica grave y asincronía ventricular, evidenciada por un complejo QRS 

ensanchado especialmente en presencia de bloqueo completo de rama izquierda (BRI). En 

este contexto, se ha descrito que la TRC actúa positivamente en el remodelado del ventrículo 

izquierdo y promueve una reducción significativa de la clase funcional de la IC y una mejoría 

en la calidad de vida.79-83 Algunos estudios también mostraron beneficio en reducción de la 

mortalidad por IC, especialmente en pacientes con BRI, FEVI < 35%, duración QRS > 130 

ms (idealmente > 150 ms) e insuficiencia mitral.79,84,85 

Está establecido que cerca de un tercio de los pacientes con otro tipo de cardiopatías no son 

adecuados respondedores a TRC. Esta falta de respuesta se relaciona con factores en cierto 

modo similares a los observados en la CCC, 86, como la baja prevalencia de BRI (5%),87,88.la 

frecuente presencia de bloqueo de rama derecha, la insuficiencia tricúspidea asociada, 

disfunción del VD, extensión y localización de fibrosis miocárdica usualmente localizada en 

la pared ínfero-lateral del ventrículo izquierdo y alta incidencia de arritmias ventriculares, 

factores que limitarían la indicación formal de la TRC en la CCC, porque se asocian a un 

peor pronóstico y son considerados como no favorables para una adecuada respuesta a la 

TRC en otras patologías. 28,89-93 



Hasta el momento, no existe una evidencia sólida tomada de ECA que respalde la 

recomendación del uso de la TRC en pacientes con CCC. Esto solo será posible realizando 

un ECA que compare la TRC asociada a la optimización del tratamiento clínico frente a un 

grupo control únicamente optimizado por fármacos.28 

En este sentido algunos estudios observacionales, han evaluado la TRC en pacientes con 

CCC y otros estudios han comparado su efecto clínico con relación a pacientes con otras 

cardiopatías.  Se reporta una reducción significativa del diámetro diastólico del ventrículo 

izquierdo (DDVI), mejoría en la clase funcional (NYHA) y de la FEVI en algunos pacientes 

llevados a TRC con CCC.  Sin embargo, también se ha descrito una mortalidad anual por 

todas las causas del 9,0 %, con una supervivencia significativamente menor y con un 

porcentaje de no respuesta a la TRC significativamente mayor en pacientes con CCC, en 

comparación con pacientes con otras cardiopatías. En casos de CCC y TRC, el riesgo de 

muerte aumenta de 2 a 4 veces. 94-98 

Por el momento la indicación de la TRC en pacientes con CCC es derivada de la 

extrapolación de estudios realizados en pacientes con cardiopatía dilatada o isquémica, se 

basa en una cuidadosa selección e individualización del paciente y en el análisis de 

riesgo/beneficio. Por ejemplo, es una alternativa razonable la TRC en pacientes con CCC, IC 

y bloqueo AV completo portadores de un MP convencional con estimulación apical que 

induce asincronía del ventrículo izquierdo ("BRI inducido"), asociada a compromiso 

hemodinámico con un peor pronóstico como en lo observado en otro tipo de 

cardiopatías.28,99,100 

 



A continuación, se presentan las recomendaciones de implante de TRC tomadas de la 

Directriz de la Sociedad Brasilera de Cardiología para el manejo de la EC (Ver tabla 16) y 

las indicaciones publicadas por la Sociedad Europea de Cardiología. (Ver tablas 17-19) 

Indicación de TRC en CCC 

Recomendaciones Grado de 

recomendación 

Nivel de 

evidencia 

IC sintomática, clase funcional II y III, con FEVI ≤35%, 

en ritmo sinusal, con morfología de BRI y duración de 

QRS ≥ 

130 ms, a pesar de terapia optima en paciente con CCC, 

para reducción de morbilidad y mortalidad. 

Condicional B 

Tabla 16. Indicación de terapia de resincronización cardica en CCC. BRI: bloqueo de rama izquierda; CCC: 

cardiomiopatía chagásica crónica; FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo; IC: Insuficiencia 

cardíaca; TRC terapia de resincronización cardíaca. Traducido y modificado de SBC sobre Diagnóstico e 

Tratamento de Pacientes com Cardiomiopatía da Doença de Chagas – 2023. Arq. Bras. Cardiol. 2023. 
 

TRC en pacientes en ritmo sinusal 

 

 Recomendaciones  Clase Nivel 

QRS con morfología de BRI 

Se recomienda la TRC para los pacientes en RS con IC 

sintomática, FEVI  35%, QRS 150 ms y QRS con morfología de 

BRI a pesar del TMO en paciente con CCC, con el fin de mejorar 

los síntomas y reducir la morbimortalidad 

I A 

La TRC se debe considerar para pacientes en RS con IC 

sintomática, FEVI  35%, QRS 130-149 ms y QRS con morfología 

de BRI a pesar del TMO en paciente con CCC, con el fin de 

mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad 

IIa B 

QRS con morfología diferente del BRI 

La TRC se debe considerar para los pacientes en RS con IC 

sintomática, FEVI  35%, QRS 150 ms y QRS de morfología 

diferente del BRI a pesar del TMO en paciente con CCC, con el 

fin de mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad 

IIa B 

Se puede considerar la TRC para los pacientes en RS con IC 

sintomática, FEVI 35%, QRS 130-149 ms y QRS de morfología 

diferente del BRI a pesar del TMO en paciente con CCC, con el 

fin de mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad 

IIb B 

Duración del QRS 



La TRC no está indicada para los pacientes con IC y QRS < 130 

ms en paciente con CCC, que no tengan indicación de 

estimulación del VD 

III A 

Tabla 17. Recomendaciones de terapia de resincronización cardiaca en pacientes en ritmo sinusal. BRI: bloqueo 

de rama izquierda; CCC: cardiomiopatía chagásica crónica, FEVI: fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; RS: ritmo sinusal; TMO: tratamiento médico optimo; TRC: terapia de 

desincronización cardiaca; VD: ventrículo derecho. Traducido y modificado de ESC Guidelines on Cardiac 

Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy – 2022. Eur Heart J. 2022 Oct 21;43(40):3997-4126. 
 

Terapia de sincronización cardiaca en pacientes con fibrilación auricular persistente 

o permanente 

 Recomendaciones  Clase Nivel 

1. Para los pacientes con IC y FA permanente candidatos a TRC: 

a.  Se debe considerar la TRC para pacientes con CCC con IC y 

FEVI  35% en NYHA III o IV a pesar del TMO si están en FA y 

tienen un QRS intrínseco de 130 ms, siempre que se disponga de 

una estrategia para asegurar la captura biventricular, con el fin 

de mejorar los síntomas y reducir la morbimortalidad 

IIa C 

b. Debe añadirse ablación de la UAV en caso de estimulación 

biventricular incompleta (< 90-95%) debido a FA conducida en 

paciente con CCC 
IIa B 

2. Para los pacientes con IC sintomática y frecuencia cardiaca incontrolada candidatos a 

ablación de la UAV (independientemente de la duración del QRS): 
a.  Se recomienda la TRC para los pacientes con CCC IC-FEr 

I B 

b. Se debe considerar la TRC en lugar de la estimulación del VD 

estándar para los pacientes con CCC IC-FElr IIa C 

c. Se debe considerar la estimulación del VD para los pacientes 

con IC-FEc con CCC IIa B 

d. Se puede considerar la TRC para los pacientes con IC-FEc  con 

CCC IIb C 

Tabla 18. Recomendaciones de terapia de sincronización cardiaca en pacientes con fibrilación auricular 

persistente o permanente. CCC: cardiomiopatía chagásica crónica, FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección conservada (≥ 50%) según la guía ESC de IC de 2021 ; IC-FElr: insuficiencia cardiaca con fracción 

de eyección ligeramente reducida (40-49%); IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida 

(< 40%); NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronización cardiaca; 

UAV: unión auriculoventricular; VD: ventrículo derecho. Traducido y modificado de ESC Guidelines on 

Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy – 2022. Eur Heart J. 2022 Oct 21;43(40):3997-4126. 
 

Actualización de estimulación ventricular derecha permanente a terapia de 

resincronización cardiaca 

Recomendaciones  Clase Nivel 



Para los pacientes con CCC portadores de marcapasos 

convencional o CDI que después desarrollan IC sintomática con 

FEVI ≤35% a pesar del TMO y tienen una estimulación del VD 

significativa, se debe considerar el paso a TRC 

IIa B 

Tabla 19. Recomendaciones para actualización de estimulación ventricular derecha permanente a terapia de 

resincronización cardiaca. CDI: cardio-desfibrilador implantable; CCC: cardiomiopatía chagásica crónica, 

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; TMO: tratamiento médico 

óptimo; TRC: terapia de resincronización cardiaca; VD: ventrículo derecho. Traducido y modificado de ESC 

Guidelines on Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization Therapy – 2022. Eur Heart J. 2022 Oct 

21;43(40):3997-4126. 

 

 

 

Nuevas opciones terapéuticas de estimulación cardiaca permanente. 

 

Durante los últimos años se ha desarrollado una nueva alternativa de estimulación cardíaca 

fisiológica, también conocida como estimulación del sistema de conducción. Existen dos 

opciones: la estimulación hisiana y de la rama izquierda. Ambas han demostrado seguridad 

y viabilidad en pacientes con indicaciones de estimulación permanente, sin embargo, la 

estimulación hisiana requiere de mayores umbrales y tiene un mayor riesgo de 

desplazamiento del electrodo de estimulación. Ambas técnicas permiten estimular de forma 

directa el sistema de conducción con activación de los ventrículos de forma más fisiológica 

y sincrónica, al contrario de lo que ocurre con la estimulación miocárdica convencional por 

lo que se plantea como una posible alternativa a la TRC convencional. Al momento solo 

existen reportes de casos con esta opción terapéutica en CCC101; pero parece una alternativa 

razonable en ciertos casos. Se presenta el algoritmo de la Sociedad Americana del Ritmo 

Cardíaco (HRS) Sociedad Asia-Pacífico del Ritmo Cardíaco (APHRS), y Sociedad 

Latinoamericana del Ritmo Cardíaco (LAHRS) que contempla las estrategias de 

estimulación incluyendo la fisiológica en pacientes que requieren implante de marcapasos 

por indicación de bradicardia29 (Figura 4). 

 



 

Figura 4. Algoritmo que muestra las alternativas de estimulación en pacientes con indicación de implante de 

marcapasos definitivo por bradicardia. Los colores corresponden a la clase de recomendación de la tabla 5. 

BiV = biventricular; TRC = terapia de resincronización cardíaca; BRI= bloqueo de rama izquierda; VI = 

ventrículo izquierdo; FEVI = fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VD = ventrículo derecho; EVD = 

estimulación ventricular derecha. Tomado y traducido de HRS/APHRS/LAHRS guideline on cardiac 

physiologic pacing for the avoidance and mitigation of heart failure. Heart Rhythm. 2023 May 15:S1547-

5271(23)02026-X. 
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